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ACE                Angiotensin converting enzyme  
AL-PM            Anterolateral-posteromedial  
AP                  Anteroposterior   
AT1                Angiotensin-II-Rezeptor-Subtyp-1  
BMI                Body Mass Index  
COPD            Chronic obstructive pulmonary disease 
CT                 Computertomographie 
EKG               Elektrokardiogramm  
EROA            Effective regurgitation orifice area  
GFR              Glomeruläre Filtrationsrate  
HZ                 Herzzyklus  
LA                 Linker Vorhof  
LV                 Linker Ventrikel 
LVEDV          Linksventrikuläres enddiastolisches Volumen  
LVEF             Linksventrikuläre Ejektionsfraktion  
LVESV          Linksventrikuläres endsystolisches Volumen  
MI                  Mitralklappeninsuffizienz 
MK                Mitralklappe 
MRT              Magnetresonanztomographie 
RT3DTEE     Real time 3-dimensional transesophageal echocardiography 
TEE              Transösophageale Echokardiographie  
TTE              Transthorakale Echokardiographie  
2D                2-dimensional  
3D                3-dimensional  
4D                4-dimensional   
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1.    Einleitung 
 
Die Mitralklappe ist eine komplexe dynamische Struktur, bestehend aus dem linken Atrium 
(LA), dem Anulus, den Klappensegeln und dem subvalvulären Apparat, welche den Blutfluss 
aus dem LA in den linken Ventrikel (LV) während der Diastole reguliert und den Rückstrom 
des Blutes aus dem LV während der Systole verhindert. Die pathologische Änderung der 
Mitralklappe mit einhergehender Insuffizienz, einem Rückstrom des Blutes aus dem LV in den 
LA, wird als Mitralklappeninsuffizienz (MI) bezeichnet. Die MI ist – nach der 
Aortenklappenstenose – die am häufigsten operierte Herzklappenerkrankung des 
erwachsenen Menschen in Europa.1 Diese wird hierbei in eine primäre und sekundäre MI 
eingeteilt, welche unterschiedliche Behandlungsstrategien zur Folge haben. Die Beschreibung 
der geometrischen Änderungen der Mitralklappe in Patienten mit MI ist somit für die 
Diagnostik, die Wahl des Therapieverfahrens sowie die eigentliche Therapie von essenzieller 
Bedeutung. In der vorliegenden Arbeit soll die Geometrie der Mitralklappe sowie deren 
Änderungen während des Herzzyklus in Patienten mit primärer und sekundärer MI untersucht 
und mit einer Kontrollgruppe verglichen und diskutiert werden. 
 
1.1 Anatomie der Mitralklappe 
Die Mitralklappe ist Teil des Mitralklappenkomplexes und befindet sich im linken Herzen 
zwischen dem LA und dem LV. Sie besteht aus einem anterioren und posterioren 
Mitralklappensegel, dem Anulus, sowie dem subvalvulären Apparat, bestehend aus den 
Papillarmuskeln und den Chordae tendinae.2 In der Diastole reguliert die Mitralklappe durch 
Öffnung ihrer beiden Mitralklappensegel den Blutstrom aus dem LA in den LV. In der Systole 
verhindert es den Rückstrom des Blutes aus dem LV in den LA. Eine abnorme 
Mitralklappenanatomie kann zu einer eingeschränkten geometrischen und hämodynamischen 
Integrität des linken Ventrikels führen. So führt eine Insuffizienz der Mitralklappe zu einer 






                                                                                                                                                                




Der Anulus ist eine ringförmige, bindegewebsartige Struktur, die den LA vom LV trennt. An 
dieser sind die Segel der Mitralklappe befestigt. Der Anulus wird in einen anterioren und 
posterioren Abschnitt unterteilt. Der anteriore Abschnitt liegt der Aortenklappe an und wird 
seitlich jeweils von einem lateralen und einem medialen Trigonum fibrosum flankiert. Der 
intertrigonale Abstand bezeichnet die Länge des bindegewebigen Strangs, der das laterale 
vom medialen Trigonum fibrosum trennt. Der anteriore Anulus ist mit dem 
Aortenklappenanulus sowie mit dem anterioren (aortalen) Mitralklappensegel kontinuierlich 
bindegewebig verbunden. Dies wird als aortomitraler Übergang bezeichnet.4Aufgrund seiner 
fibrinös-bindegewebigen Struktur ist dieser Abschnitt des Mitralklappenanulus weniger anfällig 
für eine pathologische Ringdilatation.3 
Der posteriore Anulus umfasst den posterioren Abschnitt. Er besteht aus einem 
diskontinuierlichen Strang aus fibrösem und lipomatösem Bindegewebe sowie Muskelgewebe. 
Durch diese anatomischen Eigenschaften ist der posteriore Mitralklappenanulus anfälliger für 
eine Anulusdilatation, z.B. im Rahmen einer MI. Nach apikal hat der posteriore Anulus Bezug 
zum Myokard des LV und nach kranial zum LA.5 
 
 
Abbildung 1: Darstellung des Herzens mit den 4 Herzklappen. Der anteriore Mitralklappenanulus (C) wird von dem 
lateralen (A) und medialen (B) Trigonum fibrosum flankiert. Der posteriore Mitralklappenanulus ist mit (D) 
gekennzeichnet. Die Konfluenz aus mitralem und aortalem Anulus wird als aortomitraler Übergang bezeichnet (aus: 
Silbiger, Jeffrey J.; Bazaz, Raveen (2009): Contemporary insights into the functional anatomy of the mitral valve. 
In: American heart journal 158 (6), S. 887–895). 
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Die Form des Mitralklappenanulus beschreibt ein hyperbolisches Paraboloid und ist 
vergleichbar mit einem Reitsattel. Seine höchsten Punkte liegen anterior und posterior. Die 
abgeflachten Abschnitte befinden sich medial und lateral sowie an den Kommissuren, welche 
die beiden Klappensegel verbinden. Diese nonplanare Form dient dazu, die mechanische 
Belastung der Klappensegel während des Herzzyklus zu reduzieren;6 es kommt zu einer 
Reduktion der Anulusfläche während der Systole. Das Minimum an mechanischer Belastung 
liegt bei einem Verhältnis von Anulushöhe zu kommissuraler Weite von 15% bis 20%.7          
Der Anulus verändert seine Morphologie dynamisch während des gesamten Herzzyklus.6 
Die Bewegung des Mitralklappenanulus ist komplett passiv und wird sowohl von der 
Kontraktion und Relaxation der angrenzenden atrialen und ventrikulären Muskulatur als auch 
von der Bewegung der Aortenwurzel bestimmt.5 
1.1.2 Mitralklappensegel  
Die Klappensegel bestehen aus einem anterioren (aortalen) und -diesem gegenüberliegend- 
einem posterioren (muralen) Segel. Das anteriore Segel steht durch fibröses Bindegewebe mit 
zwei der Segel der Aortenklappe in Verbindung. Das anteriore Segel besitzt eine breitere 
Oberfläche und eine kürzere Basis und bildet ein Drittel der linken atrioventrikulären 
Zirkumferenz. Es trennt den linksventrikulären Ein- und Ausflusstrakt. Das posteriore Segel ist 
schmaler und breiter und umfasst zwei Drittel des junktionalen Umfangs.  
Das posteriore (murale) Segel ist anatomisch variabler als das anteriore Segel. Es ist teilweise 
von drei oder mehr muschelförmigen Segmenten („Scallops“) und ihren korrespondierenden 
Furchen durchsetzt.  Die Oberfläche beider Segel zusammen ergibt das 2,5-fache der 
Öffnungsfläche der Segel.8,9 
Obwohl die beiden Segel eine sehr unterschiedliche Form haben, so teilen sie sich doch fast 
die gleiche Fläche. Diese Fläche ist zum großen Teil glatt, die Chorda tendinae setzen am 
„rauen“ Teil beider Segelflächen an. Dieser „raue“ Teil ist am untersten Abschnitt beider Segel 
am breitesten, flacht jedoch in der Peripherie an den Kommissuren ab.10 Zusätzlich besitzt das 
murale Segel charakteristischerweise noch eine von atrialem Myokard verstärkte basale 
Zone.9 Auch an dieser Stelle setzen die Chordae tendinae an.  
                                                                                                                                                                




Abbildung 2: Dargestellt ist das anteriore Mitralklappensegel.  Die „raue Zone“ („RZ“ für Englisch „rough zone“) ist 
die Grenzfläche an der die Chordae tendinae inserieren. Der restliche, größere Anteil der Klappe wird „glatte Zone“ 
(„SZ“ für Englisch „smooth zone“) genannt. (aus: di Mauro, M. et al. Functional mitral regurgitation: from normal to 
pathological anatomy of mitral valve. International journal of cardiology 163, 242–248, 2013) 
 
Während der Systole berühren sich beide Segel in der Koaptationszone und verhindern so 
den Rückfluss des Blutes in den LA. Die durchschnittliche Koaptationshöhe der gesunden 
Mitralklappe beträgt 8 mm.8 Das anteriore und posteriore Segel wird von zwei Kommissuren 
getrennt; diese sind im Grunde die Endstücke der Koaptationszone und dienen dazu, die 
Mitralklappe während der Systole fest zu verschließen.9  
Die Mitralklappensegel werden in drei verschiedene Segmente unterteilt. So setzt sich das 
anteriore Mitralklappensegel aus den Segmenten A1-3 und das posteriore Mitralklappensegel 
aus den Segmenten P1-3 zusammen (siehe Abbildung 3). 11  
                                
 
                                             
Abbildung 3: Segmentale Darstellung der Mitralklappe. Dargestellt sind die das anteriore Segel (Anterior Leaflet) 
mit den Abschnitten A1, A2 und A3, sowie das posteriore Segel (Posterior Leaflet) mit den Abschnitten P1, P2 und 
P3. Anterior Commissure: Anteriore Kommissur; Posterior Commissure: Posteriore Kommissur. (Modifiziert aus: 
Carpentier A, Adams DH, Filsoufi F. Carpentier’s Reconstructive Valve Surgery. From Valve Analysis to Valve 
Reconstruction. 2010 Saunders Elsevier.) 
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1.1.3 Subvalvulärer Apparat  
Die Chordae tendinae verbinden die Klappensegel mit den Papillarmuskeln, denen sie 
entspringen und die an der Wand des LV ihren Ursprung haben. Die Chordae tendinae teilen 
sich mehrmals auf und setzen an den „rauen Zonen“ sowie der basalen Zone des posterioren 
Klappensegels auf der dem Ventrikel zugewandten Seite der Segelflächen an. Man kann 
unterscheiden zwischen primären, sekundären und tertiären Chordae tendinae. Die primären 
Chordae setzen an den Klappenrändern der genannten „rauen Zonen“ beider Segel an. Die 
sekundären Sehnenfäden setzen an der Unterfläche der Klappensegel an. Beide entspringen 
aus den Papillarmuskeln. Die tertiären Chordae entspringen aus der Wand des linken 
Ventrikels und inserieren in der basalen Zone des Klappensegels.12 In der Systole bewegen 
sich der Apex des Herzens und die Klappenebene aufeinander zu. Hierbei kommt es zu einer 
synergistischen Kontraktion der Papillarmuskeln und der angrenzenden linksventrikulären 
Wand. Diese üben eine vertikale Kraft auf die Chordae tendinae aus, wohl am besten 
vergleichbar mit einem Anker; dies verhindert den Prolaps einzelner Segmente oder gar des 
ganzen Klappensegels und verschließt die Mitralklappe während der Ejektionsphase der 
Systole zuverlässig. 13 
 
1.2 Mitraklappeninsuffizienz 
Die MI ist eine Herzklappenerkrankung, bei der die Mitralklappe in der Systole nicht vollständig 
schließt. Dadurch kommt es zu einem Rückstrom von Blut vom linken Ventrikel in den linken 
Vorhof sowie zu einem reduzierten Ejektionsvolumen. Es entsteht eine Volumenbelastung und 
Dilatation des linken Atriums sowie – in schweren Fällen - ein Rückstau oxygenierten Blutes 
in die Pulmonalvenen. Ebenso führt das geringe Ejektionsvolumen zu einer fortschreitenden 
Herzinsuffizienz sowie zu einer kompensatorischen exzentrischen Hypertrophie des linken 
Ventrikels, welche eine erhöhte Mortalität aufweist.14 
1.2.1 Epidemiologie 
Die MI ist nach der Aortenklappenstenose das häufigste Klappenvitium in Europa.15 
Schätzungsweise leben in Deutschland ca. 800000 bis 1 Million Menschen mit einer 
therapierelevanten Insuffizienz der Mitralklappe; die Prävalenz der Erkrankung steigt mit dem 
Alter, so erkranken etwa 10% der Bevölkerung über 75 Jahre an einer symptomatischen MI. 
Die Prävalenz der Erkrankung in der Gesamtbevölkerung wird auf 1-2% geschätzt.1,16  
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1.2.2 Ätiologie und Pathophysiologie 
Die MI kann aufgrund unterschiedlicher Kriterien in eine primäre und eine sekundäre MI 
eingeteilt werden.  
Diese Klassifikation unterteilt die MI in eine organische (primäre) sowie eine funktionelle 
(sekundäre) Form, welche in dieser Arbeit näher betrachtet werden wird.1  
Eine alternative Einteilungsmöglichkeit ist die Klassifikation nach Carpentier, auf die ebenfalls 
kurz eingegangen werden wird.  
1.2.3 Primäre Mitralklappeninsuffizienz 
Die primäre MI beschreibt eine intrinsische Erkrankung der Mitralklappe. Am häufigsten tritt 
die degenerative Form z.B. aufgrund einer fibroelastischen Degeneration auf. Es kommt zu 
einer myxomatösen Veränderung der Mitralklappensegel sowie zu einer Verlängerung der 
Chordae tendinae. Dies führt zu einem Prolaps der verdickten, funktionell eingeschränkten 
Mitralklappensegel in das linke Atrium. Es folgt eine Malkoaptation der Klappensegel mit 
Regurgitation von Blut in den linken Vorhof.  Diese Form der Erkrankung wird auch als „Morbus 
Barlow“ bezeichnet.17 
Bei dieser Form kann im Verlauf durch Degeneration und Elongation eine Ruptur der Chordae 
tendinae auftreten. Dies tritt am häufigsten bei älteren Männern auf und führt zu einer akuten 
Dekompensation der Erkrankung. Seltenere Ursachen der primären MI sind rheumatische 
Erkrankungen (z.B. rheumatisches Fieber), eine infektiöse Endokarditis sowie eine MI 
aufgrund einer systemischen Erkrankung (Marfan-Syndrom, Ehlers-Danlos Syndrom). 18  
1.2.4 Sekundäre Mitralklappeninsuffizienz 
Die sekundäre MI entsteht aufgrund einer linksventrikulären Dysfunktion sowie 
linksventrikulärer Umbauprozesse die die Funktionalität, Geometrie sowie mechanische 
Integrität der Mitralklappe beeinträchtigen. Sie wird auch als „funktionelle“ Insuffizienz 
bezeichnet. Sie ist oft mit einer fortgeschrittenen Herzinsuffizienz und einer hohen Mortalität 
assoziiert.   
Die linksventrikuläre Dilatation aufgrund ischämischer (z.B. aufgrund einer lokalen 
ischämischen linksventrikulären Dysfunktion aufgrund eines Myokardinfarkts) oder nicht 
ischämischer Kardiomyopathie (kongenitale Kardiomyopathien, Myokarditis) beeinträchtigt die 
Koaptation der Segel einer grundsätzlich gesunden Mitralklappe. Es kommt ebenfalls zu einer 
Dislokation der apikalen und lateralen Papillarmuskeln. Dies führt zum „Tethering“ der Segel 
(eine Hypokinesie der Segel durch Zug funktionell beeinträchtigter Papillarmuskeln) und zur 
Dilatation und Abflachung des Anulus sowie einer geringeren Schließkraft der Klappensegel. 
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Da diese Veränderungen von der Befüllung der Ventrikel sowie der Dynamik des Herzzyklus 
abhängig sind, zeigt die sekundäre MI ebenfalls von Natur aus einen dynamischen Verlauf 
während des Herzzyklus.1,19  
1.2.5 Carpentier-Klassifikation 
Die Carpentier-Klassifikation unterteilt die Insuffizienzen der Mitralklappe nach dem Ausmaß 
der Klappenbewegung. Sie unterscheidet drei Typen, wovon Typ 3 nochmals in zwei Subtypen 
unterteilt wird. Jedem Typus sind funktionelle Mechanismen zugeordnet.  
Typ 1 der Carpentier Klassifikation beschreibt eine MI bei regelrechter Klappenbewegung. Der 
funktionelle Mechanismus hinter dieser Pathologie sind beispielsweise eine Perforation der 
Segel sowie eine Dilatation des Anulus. Pathogenetisch bedingen oft angeborene Vitien die 
Erkrankung, aber auch Endokarditiden können eine Rolle spielen. Sie tritt im Vergleich zu den 
restlichen Subtypen am Seltensten auf. 
Typ 2 zeigt eine erhöhte Beweglichkeit der Segelklappen. Funktionell verursachen ein Prolaps 
der Segel, eine Elongation oder Ruptur der Chordae tendinae oder der Papillarmuskeln diesen 
Typus. Ätiologisch finden sich meist degenerative Erkrankungen des linken Ventrikels, der 
Klappe selbst sowie rheumatische und angeborene Erkrankungen als Ursache der 
Erkrankung. Hier wäre beispielweise die myxomatöse Degeneration der Mitralklappe, die 
ischämische Schädigung des linken Ventrikels, eine akute rheumatische 
Mitralklappenschädigung, Endokarditiden sowie Bindegewebserkrankungen wie das Marfan-
oder Ehlers-Danlos Syndrom zu nennen. Typ 2 zeigt zum Großteil Übereinstimmung zur 
Entität der primären MI. 
Typ 3 ist als restriktive Beweglichkeit der Klappen definiert. Er wird in 2 Subtypen unterteilt: 
Typ 3a und 3b. Typ 3a beschreibt eine restriktive Beweglichkeit in der ventrikulären Systole, 
Typ 3b in der ventrikulären Diastole.  
Typ 3a ist selten und entsteht aufgrund komplexer Erkrankungen wie eines systemischen 
Lupus erythematodes, einer rheumatischen Herzerkrankung sowie Spätfolgen einer 
Bestrahlung. Funktionell wird eine subvalvuläre Mitbeteiligung der Erkrankung, wie eine 
Fusion oder Verkürzung der Chordae tendinae, sowie eine Verdickung der Segel als 
ursächlich angesehen.   
Typ 3b entspricht zum Großteil der sekundären, funktionellen MI aufgrund linksventrikulärer 
Pathologien oder singulären Vorhofflimmerns bei sonst normaler Klappenstruktur und -
funktion. Diese Form kommt epidemiologisch am häufigsten vor.  
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Darüber hinaus existieren Erkrankungen, die zu einer MI führen können und die in dieser 
Einteilung unklassifiziert bleiben. Dies sind beispielsweise die hypertrophe Kardiomyopathie 
sowie die Kalzifizierung des Anulus.20 Abbildung 4 fasst die Carpentier-Klassifikation nochmals 
bildlich zusammen:  
 
Abbildung 4: Übersichtdarstellung über die Carpentier-Klassifikation der MI. (Aus: El Sabbagh, A. et al. J Am Coll 
Cardiol Img. 2018;11(4):628-43)21 
 
1.3 Symptomatik und Diagnostik 
Die Symptomatik der MI hängt von der Schwere der Erkrankung ab. Allgemein ist eine 
Insuffizienz bei einer guten Funktion des linken Ventrikels und der Abwesenheit von 
Symptomen und sonstiger Risikofaktoren mit einer guten Prognose assoziiert. Treten 
Symptome und strukturelle Veränderungen hinzu, geht dies mit einer schlechteren Prognose 
einher.1 
Leichtere Formen der MI verlaufen meist asymptomatisch. Bei einer höhergradigen 
Insuffizienz können Symptome der Herzinsuffizienz wie Abgeschlagenheit, Dyspnoe, 
Schwindel, Ödeme sowie Vorhofflimmern und Pleuraergüsse auftreten.18 
Diagnostisch steht zu Beginn die Auskultation sowie das Anfertigen eines EKGs zur 
Verfügung. In der Auskultation sind typische Herzgeräusche hörbar. Im EKG können 
unspezifische Veränderungen wie Rhythmusstörungen sowie abgelaufene oder akute 
Ischämien beobachtet werden.  
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Sollte sich der Verdacht einer MI erhärten, so sollte dies durch eine transthorakale 
Echokardiographie, kurz TTE, abgeklärt werden. Diese wird nach standardisierten Vorgaben 
durchgeführt und ausgewertet. 22 
Falls in der TTE eine therapierelevante MI vorliegt, ist es sinnvoll, zur Komplettierung der 
Diagnostik und zur OP-Vorbereitung eine transösophageale Echokardiographie (TEE) 
durchzuführen.23 
In seltenen Fällen kann auch die Möglichkeit einer CT- oder MRT-Diagnostik hinzugezogen 
werden.24 
 
1.4 Therapie der Mitralklappeninsuffizienz 
Die Therapie der MI kann sowohl konservativ als auch operativ erfolgen. Der 
Therapieentscheid hängt dabei von der Schwere der Erkrankung, der Pathogenese und 
Ätiologie als auch von den Risikofaktoren des Patienten selbst ab.  
1.4.1 Medikamentös  
Bei der medikamentösen Therapie muss zwischen der primären und sekundären MI 
unterschieden werden. Für die primäre Form existieren keine validen medikamentösen 
Therapieempfehlungen. Bei bereits eingeschränkter linksventrikulärer Pumpfunktion können 
ACE-Hemmer oder alternativ AT1-Rezeptor-Antagonisten eingesetzt werden. Zur 
symptomatischen Therapie kommen Diuretika und Betablocker zum Einsatz. 
Begleiterkrankungen wie Arterielle Hypertonie oder Koronare Herzkrankheit sollten 
leitliniengerecht mitbehandelt werden. Die konservative Therapie der sekundären MI orientiert 
sich aufgrund ihrer Pathogenese an den Leitlinien der medikamentösen Therapie der 
Herzinsuffizienz. So werden Betablocker, ACE-Hemmer bzw. AT1-Rezeptor-Antagonisten 
sowie Aldosteronantagonisten und Diuretika eingesetzt. Bei Herzrhythmusstörungen können 
weitere medikamentöse Therapieoptionen wie Amiodaron oder Digitoxin zur Anwendung 
kommen.  
Die konservative Therapie der sekundären MI sollte vor Erwägung operativer Maßnahmen 
optimiert werden. 
Darüber hinaus kann eine Implantierung eines Defibrillators sowie eines 
Resynchronisationsschrittmachers bei ausreichender Indikation erwogen werden.1,25 
 
 
                                                                                                                                                                




Auch bei der Auswahl von operativen Techniken wird zwischen der primären und sekundären 
MI unterschieden.  
Die Standardtherapie der primären MI ist die Mitralklappenrekonstruktion (MKR). Die MKR 
umfasst die Durchführung einer restriktiven Ring-Anuloplastie mit optionalem Ersatz der 
Chordae tendinae durch künstliche Sehnenfäden. Dadurch soll die Koaptation der Segel 
verbessert werden.26 
Die Mitralklappe kann bei optimaler Versorgung  in Referenzzentren in 95% der Fälle 
rekonstruiert werden.27 Die operative Therapie wird auch bei asymptomatischen Patienten 
empfohlen. Bei erfolgreicher Therapie ist die Lebenserwartung sowie die Lebensqualität im 
Vergleich zur Normalbevölkerung nicht eingeschränkt.  
Zur Therapie der primären MI stehen weiterhin der Mitralklappenersatz (MKE), sowie 
perkutane interventionelle Verfahren zur Verfügung.  
Der MKE verwendet biologische oder mechanische Herzklappen und weist im Vergleich zur 
MKR eine höhere perioperative Mortalität sowie eine eingeschränkte Lebenserwartung auf und 
erbringt keinen sicheren Progressionsstop einer evtl. vorhandenen linksventrikulären 
Dysfunktion. Die MKR steht daher bei der operativen Behandlung der primären MI an erster 
Stelle. 
Perkutane interventionelle Verfahren, wie z.B. das MitraClip-Verfahren, haben eine Erfolgsrate 
von über 90% und gelten als sicher. Die Patiententoleranz ist hoch. Allerdings erreicht dieses 
Verfahren eine geringere Reduktion der Regurgitationsvolumina als die MKR. Deshalb wird 
die Durchführung nur für als primär inoperabel eingestufte Patienten empfohlen.27,28 
Die operative Therapie der sekundären MI wird kontrovers diskutiert. Es besteht weder 
Einigkeit in der Frage nach der besten operativen Methode, dem besten Zeitpunkt der 
Durchführung noch ob eine solche überhaupt erfolgen sollte.  
Diese Unsicherheit beruht am ehesten sowohl auf der mannigfaltigen Pathogenese der 
Erkrankung als auch aufgrund des von Komorbiditäten erhöhten perioperativen Risikos und 
einer erhöhten perioperativen Letalität.1,29 
Als primäre Entscheidungshilfe sollte eine Unterteilung in eine moderate oder schwere 
sekundäre MI erfolgen. Bei Vorhandensein einer moderaten sekundären MI ist eine Operation 
der Mitralklappe nur bei gleichzeitig durchzuführender Bypassoperation indiziert. Auch hier 
wird eine MKR empfohlen.27,28  
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Bei der schweren sekundären MI ist es fraglich, von welcher Operationsmethode, der MKR 
oder MKE, die Patienten am meisten profitieren. Neuere Studien sehen keinen Vorteil der MKR 
gegenüber der MKE, aufgrund der Komplexität des Pathomechanismus der sekundären MI 
bleibt die Frage nach der besten Therapieoption jedoch weiterhin offen.27,30  
 
1.5 Die 3-und 4-dimensionale Modellierung der Mitralklappe 
Die Möglichkeiten zur Darstellung der Mitralklappe haben sich in den letzten Jahren deutlich 
weiterentwickelt. So konnte beispielweise die Weiterentwicklung der 3D-TEE dazu beitragen, 
die komplexe Morphologie und Dynamik der Mitralklappe besser zu verstehen. Darüber hinaus 
wurden neue computergestützte geometrische sowie biomechanische Modelle der 
Mitralklappe vorgestellt. Sie basieren auf 3D-TEE Datensätzen und konnten die 
Quantifizierung und die Charakterisierung der Mitralklappe verbessern.31 
Zu den geometrischen Modellen gehören hierbei das konventionelle 2D-TTE bzw. TEE oder 
die CT. Aufgrund der Einführung der Real-Time 3D Echokardiographie, kurz RT3DE genannt, 
konnte die Quantifizierung der Mitralklappe weiterentwickelt werden.31,32 
Die geometrischen Modelle können in starre und dynamische Mitralklappenmodelle unterteilt 
werden: Die starren Modelle sind im Wesentlichen statische Rekonstruktionen der 
Mitralklappe. Sie basieren auf importierten 3D Datensätzen und orientieren sich an 
anatomischen Landmarken sowie nachfolgender geometrischer Modellierung der Mitralklappe 
unter Verwendung eines geometrischen Netzes. Diese Technologie wird als Segmentation 
bezeichnet; die meistverwendeten Programme sind hierbei das Mitral Valve Quantification 
(MVQ) Program (Philips Healthcare, Inc., Andover, MA, USA) und die 4D MV Assessment 
Software (TomTec Imaging Systems GmbH, Munich, Germany). 
Die dynamische Modellierung der Mitralklappe kann durch Verwendung von kompletten 4D-
Datensätzen, wie z.B. Datensätze der RT3DE über den gesamten Herzzyklus, realisiert 
werden. Ein zur Verfügung stehendes Programm ist hierbei das AutoValve Beta 10.0 (Siemens 
Corporate Research, Princeton, USA).31 
Die 4D-Modellierung der Mitralklappe konnte aufgrund dieser Fortschritte weiterentwickelt 
werden. So konnte 2014 ein neues semi-automatisches 4D-Modell der Mitralklappe vorgestellt 
werden. Es basiert ebenfalls auf Datensätzen der RT3DE sowie herkömmlichen 2D-TEE und 
TTE-Datensätzen. Zur Modellierung wurde die speziell dafür entworfene Software 
eSieValves™ (Siemens, Medical Solutions, USA) verwendet. Sie wurde 2010 vorgestellt und 
basiert auf Algorithmen, die durch diskriminatives Lernen patientenspezifische 
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Klappenparameter der linken Herzhälfte aus Volumensequenzen über den gesamten 
Herzzyklus berechnen können.33  
Durch automatische Detektion von sieben großen Landmarken (das rechte und linke Trigonum 
fibrosum, die Mitte des posterioren Anulus, die Spitze der Segel des anterioren und posterioren 
Segels in der Ebene zwischen der Mitte des posterioren und anterioren Anulus und die beiden 
Kommissuren) konnte eine initiale Erfassung der Mitralklappe erreicht werden. Insgesamt 
wurden 459 Landmarken verwendet. Diese konnten bei Artefaktbildung manuell korrigiert 
werden. Daraufhin konnte eine 4-dimensionale Quantifizierung der Mitralklappe, also eine 
dreidimensionale morphologische Analyse über den gesamten Herzzyklus, entwickelt 
werden.34 












Die morphologische Dynamik der gesunden, aber auch der erkrankten Mitralklappe über den 
gesamten Herzzyklus ist noch nicht vollständig geklärt. Die vorliegende Arbeit stützt sich auf 
Datensätze von 4D-Modellierungen der Mitralklappe, die auf Real-Time 3D-TEE Daten 
basieren. Durch Auswahl geeigneter morphologischer Parameter kann die 4-dimensionale 
Geometrie sowohl des Mitralklappenanulus als auch der Klappensegel umfassend analysiert 
werden. 
Ziele dieser Arbeit sind:  
1. Die morphologisch-geometrische Quantifizierung der gesunden Mitralklappe über den 
gesamten Herzzyklus 
2. Die morphologische-geometrische Quantifizierung der primären und sekundären MI 
über den gesamten Herzzyklus  
3. die Überprüfung auf signifikante Unterschiede der Dynamik, der Morphologie und 
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3. Materialien und Methoden 
 
3.1 Studiendesign  
Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektiv durchgeführte 
Beobachtungsstudie. Morphologie, Struktur und Dynamik der Mitralklappe wurde bei Patienten 
mit therapierelevanter MI präinterventionell mittels 3D-TEE ermittelt. Ebenso wurden Patienten 
ohne MI im Rahmen der OP-Vorbereitung bei geplanter Bypass-Intervention auf diese Weise 
untersucht.  
Die Erhebung der präinterventionellen Daten erfolgte mittels Anamnese sowie körperlicher 
Untersuchung. Es wurden 75 Patienten in die Studie eingeschlossen. 
Die 3D-TEE Daten wurden mittels dem Programm eSieValves™ in ein 4D-Model der 
Mitralklappe umgewandelt. Die daraus erhaltenen Daten wurden morphologisch quantifiziert, 
analysiert und statistisch auf ihre Signifikanz überprüft. Die Studie wurde durch die Ethik-
Kommission an der Medizinischen Fakultät der Universität Leipzig genehmigt 
(Antragsnummer: 264-15-13072015, genehmigt am 12.08.2015) und nach der Deklaration von 
Helsinki durchgeführt.  
Abbildung 5 stellt das Studiendesign übersichtlich dar:   
 
Abbildung 5: Übersichtsdarstellung des Studiendesigns, auf dem diese Arbeit basiert. MI: Mitralinsuffizienz; MVR: 
Mitralklappenrekonstruktion; AROA und AMVOA: Anatomische Regurgitationsfläche und anatomische 
Mitralkappenöffnungsfläche) 
 




Die Anamnese sowie die körperliche Untersuchung erfolgten am Tag der Aufnahme bzw. am 
Vortag des Eingriffs. Die 3D-TEE Untersuchung wurde direkt vor dem Eingriff bzw. in engem 
zeitlichem Zusammenhang zu diesem durchgeführt. Aufgrund des retrospektiven Charakters 
der Studie war keine Einwilligung der Patienten erforderlich. Diese Arbeit bezieht sich stets auf 
präoperative Daten der 3D-TEEs bzw. auf präoperative Daten des darauf basierenden 4D-
Modells.  
 
3.3 Patienten  
3.3.1 Ein- und Ausschlusskriterien 
In die vorliegende Studie wurden 75 Patienten eingeschlossen. Davon wurden 57 aufgrund 
einer therapierelevanten MI in der herzchirurgischen Abteilung des Herzzentrums Leipzig 
vorstellig.  
Die 18 Patienten der Kontrollgruppe unterzogen sich vor einer elektiven Bypass-OP einer 3D-
TEE und wiesen keine relevante Mitralinsuffizienz auf.  
Der Zeitraum der 3D-TEE-Erhebungen erstreckte sich über die Jahre 2011 bis 2015.  
Der Ausschluss aus der Studie erfolgte bei unzureichender Qualität der 3D-TEE Bilder 
(Bildwechselfrequenz < 8/s, MK einschl. Klappensegel außerhalb des 3D-Sektors). 
3.3.2 Anamnestische, anthropometrische und klinische Daten 
Die Anamnese wurde bei Aufnahme der Patienten durchgeführt. Durch die anamnestisch 
angegebenen Daten konnten mehrere Parameter erhoben werden:  
Bei Aufnahme der Patienten wurden Größe und Gewicht bestimmt. Daraus wurde sowohl der 
Body-Mass-Index (BMI) berechnet, als auch die Body-Surface Area (BSA) und die korrigierte 
BSA (die BSA bei Idealgewicht) bestimmt. Die Formeln zur Berechnung dieser Parameter sind 
wie folgt:  





Die BSA wurde nach der DuBois Formel berechnet: 
 öäℎ () = 0,007184 × ö%öß ()&,'( ×
ö%)*ℎ+ (,%)&,-( 
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Die korrigierte BSA wurde wie beschrieben unter Annahme des Idealgewichts berechnet.  
Darüber hinaus wurde die Herzfrequenz (min-1), der Blutdruck (mmHG) sowie das 
Vorhandensein eines Herzschrittmachers oder Defibrillators sowie von Vorhofflimmern 
bestimmt.  
Die Risiko- und Morbiditätsbewertung wurde mittels des 2011 überarbeiteten EuroSCORE II™ 
berechnet. Dieser Score wird zur Einschätzung des Mortalitätsrisikos nach einer 
Herzoperation verwendet.35 Folgende erhobene Parameter wurden zur Berechnung benutzt: 
Alter (in Jahren), Geschlecht, Nierenfunktion, pAVK, Mobilität, frühere Herzoperationen, 
chronische Lungenerkrankung (z.B. COPD), aktive Endokarditis, Diabetes (insulingeführt), 
KHK, LVEF, Myokardinfarkt 90 Tage vor Intervention, kritischer präoperativer Zustand, 
pulmonale Hypertonie, sowie Dringlichkeit der Operation, Umfang des Eingriffs und 
Notwendigkeit der Intervention an der abdominellen Aorta während des Eingriffs; zur 
Berechnung des EuroSCORE II™ wurde die offizielle Website benutzt.36 Zusätzlich wurde das 
Vorhandensein einer Krebserkrankung und einer Hyperlipidämie eruiert sowie ein 
vorausgegangener Apoplex anamnestisch erfragt.  
  
3.4 Transösophageale Echokardiografie  
In dieser Studie wurden alle Daten durch eine 2D - bzw. 3D-transösophageale 
Echokardiografie, kurz TEE genannt, erhoben. Es wurde ein iE33 xMATRIX 
Echokardiographiesystem mit einer X7-2t Sonde (Philips Medical Systems, Andover, MA, 
USA) zur Untersuchung der Patienten verwendet.  
Die Sonde wird über die Speiseröhre eingeführt und bietet durch die direkte Nähe zum Herzen 
und seinen Strukturen eine gute Beurteilbarkeit von Morphologie, Geometrie, Hämodynamik 
und Kontraktilität.  
3.4.1 2-dimensionale transösophageale Echokardiografie  
Die 2-dimensionale transösophageale Echokardiografie dient zur präoperativen bzw. 
präinterventionellen Diagnostik, als intraoperative Bildgebung sowie zur postoperativen 
Verlaufskontrolle.37  
Daten der 2D-TEE finden in dieser Arbeit bei der Erhebung von anthropometrischen Daten 
Verwendung. Diese sind die linksventrikuläre Ejektionsfraktion (LVEF), sowie der Grad und 
Ausmaß der MI. Diese wird in dieser Arbeit in die Schweregrade leicht, mittelschwer und 
schwer eingeteilt.38 Ebenso können Pathologien wie Vorhofflimmern, lokale oder globale 
Hypokinesien sowie andere Vitien der Vorhöfe, Klappen und Kammern diagnostiziert werden.  




Abbildung 6: Beispiel einer 2D-TEE Abbildung zur Beurteilung eines Mitralklappenprolaps (aus: Izumo, M. et al. 
Comparison of real-time three-dimensional transesophageal echocardiography to two-dimensional 
transesophageal echocardiography for quantification of mitral valve prolapse in patients with severe mitral 
regurgitation. The American journal of cardiology 111, 588–594 (2013)). 
 
3.4.2 3-dimensionale transösophageale Echokardiografie 
Die vorliegende Arbeit beruht auf Daten der 3D-TEE-Untersuchung. Diese wurden zum 
Erstellen des 4D-Modells genutzt.  
Während der Untersuchung wurde der Modus Full Volume oder Real Time 3D zur Erfassung 
der gesamten Mitralklappe verwendet. Die Datensätze wurden aus einem kompletten 
Herzzyklus gewonnen, wobei hier ausschließlich qualitativ hochwertige Sequenzen mit einer 
Bildwechselfrequenz von 8 bis 35 Bildern pro Herzzyklus verwendet wurden.  
Bei allen aufgeführten Untersuchungen lag die Einwilligung des Patienten vor. Das Verfahren 
selbst wurde liegend und in Intubationsnarkose im Operationssaal für den operativen Eingriff 
durchgeführt. Die Einführung der Sonde erfolgte über den Mundraum in den Ösophagus. Die 
Untersuchung wurde mit dem Abschluss der jeweiligen Operation beendet. 
Alle Untersuchungen wurden durch einen erfahrenen und zertifizierten Arzt gemäß 
standardisierten Untersuchungsrichtlinien durchgeführt. Alle während der Studie 
durchgeführten Untersuchungen zählen gemäß Leitlinien zu den Standardverfahren und 
stellten somit kein zusätzliches Risiko für die Patienten dar. 
 




Abbildung 7: Dreidimensionale echokardiografische Befunde im Vergleich zu intraoperativen makroskopischen 
Befunden bei Mitralklappenprolaps. a 3D-TEE bei Morbus Barlow b Operativer Befund bei Morbus Barlow mit 
multisegmentalem Prolaps c 3D-TEE Befund bei fibroelastischer Defizienz (FED) d intraoperativer Befund bei FED 
mit „flail leaflet“ aufgrund einer Ruptur der Chordae tendinae (aus: Mori, M. et al. Impact of real-time three-
dimensional transesophageal echocardiography on procedural success for mitral valve repair. Journal of 
echocardiography 13, 100–106 (2015)). 
                                                                                                                                                                   
3.5 Quantifizierung der Dynamik und Morphologie der Mitralklappe 
Zur 4-dimensionalen Quantifizierung der Mitralklappe wurde das Programm eSie Valve™ 
(Siemens, Medical Solutions, Mountain View, CA, USA) verwendet. Die Software basiert auf 
den 3D-TEE Daten und automatischer Bilderkennung. Dadurch können die 4D-
Oberflächenmodelle der Mitralklappe semiautomatisch erstellt werden.33,34 
Aufgrund der 4D-Modelle ist eine umfassende anatomisch-morphologische Quantifizierung 
und Analyse der Mitralklappe möglich.  
3.5.1 4-dimensionale Mitralklappenquantifizierung  
Zur Erstellung des 4-dimensionalen Oberflächenmodells der Mitralklappe wurden vorliegende 
3D-TEE Daten verwendet (siehe Abbildung 8A). Sie erlaubt erstmalig eine dynamische 
Darstellung und Quantifizierung der der gesamten Mitralklappe einschließlich des 
Mitralklappenanulus, der Mitralklappensegel und der Mitralklappenöffnungsfläche über den 
gesamten Herzzyklus.39 
Die in dieser Arbeit analysierten Daten wurden ausschließlich präoperativ bzw. 
präinterventionell erhoben. Dadurch konnten die unterschiedlichen pathologischen 
Untergruppen der MI sowohl quantifiziert als auch statistisch ausgewertet werden.  
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Es wurden jeweils die qualitativ hochwertigsten Sequenzen verarbeitet. Die Qualitätskriterien 
waren wie folgt: höchste Bildwechselfrequenz, wenig Artefakte durch sog. stitching artefacts 
(dem Zusammenfügen einzelner Bildsequenzen) und die komplette Darstellung aller 
Strukturen der Mitralklappe über den Zeitraum des gesamten Herzzyklus. Der Herzzyklus 
wurde dabei in Zehnerschritten von 0%-100% unterteilt. 0% und 100% bezeichnen den 
jeweiligen Anfangs- und Endpunkt des Herzzyklus und haben den gleichen Wert. Der 
Herzzyklus setzte sich in 10%-Schritten fort.  
Nach Einspielung der Daten in das Modellierungsprogramm wurde der Datensatz zunächst 
manuell an die jeweiligen Zeitpunkte des Herzzyklus angepasst. 
Danach erfolgte die automatische Erkennung des Mitralklappenmodels anhand von sieben 
Orientierungspunkten: das rechte und linke Trigonum fibrosum, die Mitte des posterioren 
Anulus, die Spitze der Segel des anterioren und posterioren Segels in der Ebene zwischen 
der Mitte des posterioren und anterioren Anulus, und die beiden Kommissuren (siehe 
Abbildung 8B).31 
Zusätzlich wurden zu diesen Landmarken pro Bild 459 zusätzlich Punkte in 50 
unterschiedlichen Ebenen automatisch erfasst. Diese Punkte konnten allesamt manuell vom 
Untersucher bearbeitet werden (z.B. bei Stitching-Artefakten). Schließlich wurde auf Basis 
dieser Schritte ein Oberflächenmodell der Mitralklappe erstellt. (siehe Abbildung 8C; D). 
Nach abschließender visueller Überprüfung der geometrischen, anatomischen und 
strukturellen Korrektheit des Modells konnte das halbautomatische 4D-Mitralklappenmodell 
fertiggestellt werden (siehe Abbildung 8E) 
Mit Hilfe der Modellierungssoftware konnten 39 morphologische Parameter der Mitralklappe 
über den gesamten Herzzyklus ausgegeben werden, von denen 11 in dieser Studie vorgestellt 
werden. Die Daten wurden zur statistischen Analyse pro Einzelaufnahme und – wie in dieser 
Arbeit verwendet- prozentual des Herzzyklus ausgegeben.  
Alle Daten des 4D-Modells lagen bei Erstellung der Arbeit bereits vollständig vor und wurden 
statistisch-analytisch weiterbearbeitet.  
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Abbildung 8: Technik der 4D-Modellierung der Mitralklappe. (A) Full Volume 3D-TEE Datenerhebung der 
Mitralklappe. (B) Nach Import eines real-time 3D-TEE Datensatzes (RT3DE) in die Modellierungssoftware erfolgte 
die automatische Darstellung in linksatrialer, interkommissuraler und der langen Achsensicht sowie die Full-volume 
Ansicht. Es folgte die automatische Identifikation der Orientierungspunkte des Mitralklappenanulus und der Segel 
(Trigona und Mitte des posterioren Anulus: magenta; Segelenden: rot; Kommissuren: grün). Nach visueller 
Überprüfung der Landmarken durch den Untersucher erfolgte die automatische Identifikation weiterer Landmarken 
des Anulus und der der Segelspitzen (grün: posteriores Segel; blau: anteriores Segel) (C) in 50 unterschiedlich 
ausgerichteten Ebenen (D). (E) Nach abschließender visueller Überprüfung und Inspektion der Orientierungspunkte 
erfolgte die darauf basierende Modellierung der Mitralklappe. Dieser Vorgang wiederholte sich semi-automatisch 
für jede Aufnahme des Herzzyklus. (aus: Noack, T. et al. Four-dimensional modelling of the mitral valve by real-
















Nach Erstellung des Mitralklappenmodels wurden 11 Parameter aus den von der 
Modellierungssoftware berechneten morphologischen Parametern ausgewählt. Die Geometrie 
des Mitralklappenanulus wurde durch folgende Parameter beschrieben: Anteroposteriorer und 
Anterolateraler-posteromedialer Durchmesser, Anulusfläche, Anulusumfang, Anulushöhe, 
kommissuraler Abstand, kommissuraler Durchmesser, anulärer Sphärizitätsindex, das 
Verhältnis aus Anulushöhe zu kommissuralen Durchmesser (AHCWR) sowie der intertrigonale 
Abstand. Die Beschreibung des Mitralklappensegels erfolgte durch den Parameter 
Mitralklappenöffnungsfläche. Die ausgewählten morphologischen Parameter und ihre 




Tabelle 1: Verwendete Parameter zur morphologischen Quantifizierung der Mitralklappe 
 
Parameter Beschreibung 
Anulusfläche Vom Mitralklappenanulus umschlossene Fläche 
Anulusumfang Umfang des Mitralklappenanulus 




   -      




diagonaler Durchmesser des Mitralklappenanulus  
Kommissuraler Abstand Abstand der Kommissuren im Raum  
Kommissuraler Durchmesser Durchmesser des Mitralklappenanulus auf Höhe der 
Kommissuren  
Anulärer Sphärizitätsindex Verhältnis anterior-posteriorer/medial-lateraler Durchmesser 
des Mitralklappenanulus 
              Interintertrigonaler Abstand linearer Abstand zwischen den rechten und linken Trigona 
fibrosa 
Mitralklappenöffnungsfläche Fläche, die während der Diastole den Einfluss des Blutes aus 
dem Vorhof ermöglicht.  
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3.6 Statistik                                                                                                   
Alle Daten wurden retrospektiv mit Hilfe des Programmes IBM SPSS Statistics Version 19 
(IBM Deutschland GmbH, Ehningen) ausgewertet. Alle kontinuierlichen Daten wurden als 
Mittelwert und Standardabweichung angegeben (MW ± SD). Kategoriale Daten wurden 
prozentual angeben. Signifikante Änderungen von Mittelwerten wurden mittels eines 
zweiseitigen Student-t-Testes für gepaarte Stichproben geprüft. Der Test auf signifikante 
Unterschiede innerhalb der 3 Studiengruppen wurde mit einer Posthoc-Analyse durchgeführt. 
Dies sind paarweise Vergleichsprozeduren, mit denen nach einem signifikanten Ergebnis des 
globalen Tests durch sog. multiple Mittelwertsvergleiche nach signifikanten Unterschieden 
zwischen den einzelnen Faktorstufen gesucht werden kann. Der sog. Turkey-Test wurde hier 
angewendet. Das Signifikanzniveau wurde α = 5% definiert, die Nullhypothese wurde somit 
abgelehnt bei einem p-Wert < 0,05.  
                                                                                                                             




4. Ergebnisse   
4.1 Patientenmerkmale   
In die Untersuchung wurden 75 Patienten eingeschlossen, davon 18 in der Kontrollgruppe 
(24%), 36 in der Gruppe der primären MI (48%) und 21 in der Gruppe der sekundären MI 
(28%); 50 Untersuchte (66,7%), waren männlich, 25 (33,3%) weiblich. 
60 der eingeschlossenen Patienten litten an arterieller Hypertonie (80%). Zusätzliche 
kardiovaskuläre Risikofaktoren wie Hyperlipidämie, Diabetes mellitus Typ 2, KHK, COPD, 
sowie das Vorhandensein einer Niereninsuffizienz wurden ebenfalls erhoben.  
Es zeigte sich, dass 39 Patienten (52,0%) an Hyperlipidämie, 21 (28%) an Diabetes mellitus 
Typ 2, 44 (58,7%) an einer KHK, 7 (9,3%) an COPD, sowie 21 (28%) an einer chronischen 
Niereninsuffizienz erkrankt waren; insgesamt 6 (8%) Patienten hatten vor Studienbeginn einen 
Schlaganfall erlitten.  
Lediglich 1 Patient (1,3%) aus der Gruppe mit sekundärer MI sowie auch im Gesamtkollektiv 
hatte sich bereits einer Operation an der Mitralklappe unterzogen; Vorhofflimmern oder einen 
Herzschrittmacher wiesen 35 bzw. 19 Patienten auf (46,7% bzw. 25,3%); eine 
Krebserkrankung war bei 8 Patienten (10,7%) bekannt. 
Die untersuchten Patienten waren durchschnittlich 69,2 ± 10,8 Jahre alt, hatten einen BMI von 
27,0 ± 4,8 kg/m2 sowie eine Herzfrequenz von 77,9 ± 14,2/min. Die durchschnittliche 
linksventrikuläre Ejektionsfraktion betrug 51,3 ± 15,8%. 
Das Mortalitätsrisiko nach EuroScore II™ betrug im Durchschnitt 5,2 ± 4,6%; die Body-
Surface-Area (Englisch; Körperoberfläche, kurz BSA), betrug durchschnittlich 1,9 ± 0,2 m² 
bzw. 1,9 ± 0,5 m² (bei Annahme des Idealgewichts).  
Zusätzlich wurde der Schweregrad der MI bestimmt. Dieser wurde in drei Schweregrade 
eingeteilt. Die jeweiligen Studiengruppen wurden diesbezüglich unterteilt. Insgesamt zeigte 
sich, dass der höchste Schweregrad mit 49 Patienten (65,4 %) überwog.   
Auf die Unterschiede innerhalb der einzelnen Gruppen wird im Diskussionsteil (Kapitel 5, Seite 
65) eingegangen. 
Tabelle 2 fasst die genannten Merkmale zusammen und unterscheidet anteilig bzw. in Bezug 
auf die Mittelwerte zwischen den Gruppen:  
 
                                                                                                                             






Tabelle 2: Patientencharakteristiken der 3 Studiengruppen. KHK = Koronare Herzkrankheit, COPD = Chronisch-
Obstruktive Lungenerkrankung, BMI = Body Mass Index, LVEF: Linksventrikuläre Ejektionsfraktion, HF = 










   
Kontrollgruppe 
(N=18)  
Primäre MI  
(N=36)  
Sekundäre  
MI (N=21)  
Insgesamt  
(N=75)  
Merkmale  N (%)  N (%)  N (%)  N (%)  
               
          
Alter in Jahren   67,5 ± 9,7  66,6 ± 11,4  75,2 ± 8,7  69,2 ± 10,8  
Geschlecht (männlich), n (%)  13 (17,3)  23 (30,7)  14 (18,7)  50 (66,7)  
Arterieller Hypertonus, n (%) 17 (22,7)  24 (32,0)  19 (25,3)  60 (80)  
Hyperlipidämie n (%) 14 (18,7)  12 (16,0)  13 (17,3)  39 (52,0)  
Diabetes mellitus n (%) 7 (9,3)  3 (4,0)  11 (14,7)  21 (28)  
KHK n (%)  18 (24,0)  8 (10,7)  18 (24,0)  44 (58,7)  
Vorhofflimmern n (%) 1 (1,3)  18 (24,0)  16 (21,3)  35 (46,7)  
Herzschrittmacher n (%) 1 (1,3)  4 (5,3)  14 (18,7)  19 (25,3)  
COPD n (%)  1 (1,3)  3 (4,0)  3 (4,0)  7 (9,3)  
Apoplex n (%)  2 (2,7)  2 (2,7)  2 (2,7)  6 (8)  
Niereninsuffizienz n (%)  4 (5,3)  4 (5,3)  13 (17,3)  21 (28)  
Grad der MI 
            mittelschwer n (%)             -                         6 (16,6)               2 (9,5)                        8 (10,6) 
            schwer n (%)                       -                        30 (83,4)             19 (90,5)                    49 (65,4)  
         
BMI, kg/m²  30,0 ±5,1  24,7 ±3,1  28,4±4,9  27,0±4,8  
LVEF, %  50,2 ±8,5  61,3 ±11,6  34,4±12,1  51,3±15,8  
EuroSCORE II™, %  2,9 ±2,1  4,9 ±3,1  7,6±6,7  5,2±4,6  
HF, 1/min  76,3±10,5  77,0 ±14,7  80,6±16,1  77,9±14,2  
corr. BSA, m²  2,1 ±0,5  1,8 ±0,5  1,9±0,3  1,9±0,5  
BSA, m²  2,0±0,2  1,9±0,2  1,9±0,2  1,9±0,2  
                                                                                                                             





Die Untersuchung stützt sich auf bereits vorhandene, modellierte und quantifizierte 3D-TEE 
Untersuchungen. Diese Daten wurden statistisch sowie graphisch ausgearbeitet und die 
Unterschiede auf ihre Signifikanz hin überprüft. Es wurden 11 Parameter zur näheren 
Betrachtung ausgewählt:  
Der Mitralklappenanulus wurde durch die Parameter Anteroposteriorer und Anterolateraler-
posteromedialer Durchmesser, Anulusfläche, Anulusumfang, Anulushöhe, Kommissuraler 
Abstand und – Durchmesser, sowie in modifizierter Form durch das Verhältnis von Anulushöhe 
zu kommissuralem Durchmesser quantifiziert. Zusätzlich erfolgte die Quantifizierung des 
anulären Sphärizitätsindexes sowie des interintertrigonalen Abstands zur Quantifizierung des 
Mitralklappenanulus. 















                                                                                                                             




4.2.1 Anteroposteriorer Durchmesser  
Der AP-Durchmesser stieg systolisch in den primären und sekundären MI- Studiengruppen 
an: Von 33,10± 4,4 mm (primäre MI) sowie 33,1 ± 4,5 mm (sekundäre MI) frühsystolisch (0% 
des HZ) auf max. 35,8 ± 5,1 mm (primäre MI, spätsystolisch HZ des 30%) sowie max. 35,7 ± 
5,0 mm (sekundäre MI, diastolisch 50% des HZ). Die Gruppe mit sekundärer MI erreichte ihr 
Maximum später als die Gruppe mit primärer MI (primäre MI bei 30% des HZ in der Systole 
gegen sekundäre MI bei 50% des HZ in der Diastole). Beide Studiengruppen wiesen den 
gleichen Ausgangsdurchmesser (33,10 mm MW) auf. Der AP-Durchmesser fiel in beiden 
Gruppen nach Erreichen ihres Maximums stetig ab, bis enddiastolisch wieder der 
Ausgangswert erreicht wurde. Diese beiden Gruppen unterschieden sich zu keinem Punkt des 
HZ signifikant. 
In der Kontrollgruppe zeigte sich der Ausgangsdurchmesser im Vergleich zu den anderen 
Studiengruppen signifikant geringer (25,8 ± 2,9 mm zu 33,1 ± 4,4 mm bzw. 33,1 ± 4,5, p* und 
p# <0,05). Der Durchmesser stieg erst ab 20% des HZ (im Vergleich zum sofortigen Anstieg 
ab 10% des HZ der Vergleichsgruppen) auf max. 28,1 ± 4,0 mm (40% des HZ) frühdiastolisch 
an. Danach lässt sich in der Diastole ein Abwärtstrend des AP-Durchmessers erkennen (27,9 
± 3,4 mm bei 50% des HZ bis 27,4 ± 3,1 mm bei 70% des HZ), woran sich in der Spätdiastole 
eine einmalige Erhöhung (27,6 ± 3,3 mm bei 80% des HZ) anschließt. In der Enddiastole wurde 
wieder der Ausgangswert erreicht.   
Der AP-Durchmesser der Kontrollgruppe unterschied sich zu jedem Zeitpunkt des HZ 
signifikant (von 25,8 ± 2,9 mm bis 27,5 ± 3,5 mm in der Kontrollgruppe zu 33,1 ± 4,4 mm bis 
33,6 ± 4,6 mm bei primärer MI sowie zu 33,1 ± 4,5 mm bis 33,5 ± 4,7 mm bei sekundärer MI, 
p* und p# <0,05) von denen der beiden Vergleichsgruppen 
Alle Messwerte sind in Tabelle 3 dargestellt. Abbildung 9 zeigt den Verlauf des AP-





                                                                                                                             







Abbildung 9: Verlauf des Anteroposterioren Durchmessers über den Herzzyklus. Dargestellt sind die graphischen 










                                                                                                                             








± SD (mm) 
p* Kontroll- 
gruppe 
± SD (mm) 
p# Sekundäre MI 
± SD (mm) 
p^ 
0 33,1 ± 4,4 <0,001 25,8 ± 2,9 <0,001 33,1 ± 4,5 0,97 
10 34,3 ± 4,4 <0,001 25,8 ± 3,2 <0,001 33,4 ± 4,6 1,00 
20 35,5 ± 5,1 <0,001 26,9 ± 3,6 <0,001 34,1 ± 4,6 1,00 
30 35,8 ± 5,1 <0,001 27,7 ± 3,5 <0,001 35,1 ± 4,8 0,99 
40 35,5 ± 5,3 <0,001 28,1 ± 4,0 <0,001 35,5 ± 4,7 0,99 
50 34,8 ± 5,1 <0,001 27,9 ± 3,4 <0,001 35,7 ± 5,0 1,00 
60 34,5 ± 5,0 <0,001 27,7 ± 3,4 <0,001 34,8 ± 5,0 1,00 
70 34,1 ± 4,5 <0,001 27,4 ± 3,1 <0,001 34,5 ± 4,7 1,00 
80 33,9 ± 3,9 <0,001 27,6 ± 3,3 <0,001 33,8 ± 4,8 0,99 
90 33,6 ± 4,6 <0,001 27,5 ± 3,5 <0,001 33,5 ± 4,7 0,97 
99 33,1 ± 4,4 <0,001 25,8 ± 2,9 <0,001 33,1 ± 4,5 0,97 
 
Tabelle 3: Anteroposteriorer Durchmesser über den Herzzyklus der primären und sekundären MI sowie der 
Kontrollgruppe. SD=Standardabweichung, p*=Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit primärer MI und der 
Kontrollgruppe, p#=Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit sekundärer MI und der Kontrollgruppe, 







                                                                                                                             




4.2.2 Anterolateraler-posteromedialer Durchmesser 
Der ALPM-Durchmesser der Gruppe mit primärer und sekundärer MI verlief morphologisch 
ähnlich, wobei sich die Mittelwerte der Gruppe mit primärer MI zu keinem Zeitpunkt signifikant 
von denen mit sekundärer MI unterschieden: Zunächst stiegen in der Systole (0-30% des HZ) 
die Mittelwerte beider Gruppen an und erreichten zum gleichen Zeitpunkt endystolisch ihr 
Maximum (30% des HZ bei 42,4 ± 5,7 mm in der Gruppe mit primärer bzw. bei 40,7 ± 4,8 mm 
in der Gruppe mit sekundärer MI).   
In der in der Diastole (40-70% des HZ in der Gruppe mit primärer bzw. 40-80% des HZ in der 
Gruppe mit sekundärer MI) nahmen die Mittelwerte beider Gruppen zunächst wieder ab (bei 
primärer MI bis 41,6 ± 5,0 mm bei 60% des HZ bzw. bis 39,6 ± 4,6 bei 90% des HZ sekundärer 
MI). Der Mittelwert bei primärer MI erreichte hierbei seinen Minimalwert. Nach nochmaligem 
kurzem Anstieg erreichte der Durchmesser der Gruppe mit primärer MI bei 90% des HZ ein 
lokales Maximum (42,1 ± 5,0 mm), um enddiastolisch schließlich wieder seinen Ausgangswert 
zu erreichen.  
In der Studiengruppe mit sekundärer MI kehrten die Werte nach Erreichen eines 
Minimalwertes bei 90% des HZ enddiastolisch wieder auf ihren Ausgangswert zurück. Auffällig 
war hierbei der Anstieg des mittleren Durchmessers von 39,6 ± 4,6 bei 90% des HZ auf 39,8 
± 4,5 mm bei 99% des HZ. Dieser enddiastolische Anstieg des Durchmessers zum Erreichen 
des Ausgangswertes fand sich in keiner der anderen beiden Gruppen.  
Die Verlaufskurve des ALPM-Durchmessers der Kontrollgruppe unterschied sich 
morphologisch von denen der Vergleichsgruppen. Der Durchmesser stieg bis in die mittlere 
Diastole (70% des HZ) auf 37,6 ± 3,4 mm an, wobei sich ab 50% des HZ eine leichte 
Plateaubildung mit im Vergleich nur noch moderatem Anstieg des ALPM-Durchmessers 
erkennen ließ; danach fiel der Mittelwert bis 90% des HZ moderat bis auf 37,1 ± 3,8 mm ab, 
um während der letzten 10 Prozent des HZ enddiastolisch steil abzufallen und wieder seinen 
Ausgangswert (35,0 ± 3,2 mm) zu erreichen.  
Die Mittelwerte der Kontrollgruppe unterschieden sich im Vergleich zu der Gruppe mit primärer 
MI zu jedem Zeitpunkt des HZ signifikant voneinander (von 35,0 ± 3,2 mm bis 37,1 ± 3,8 mm 
in der Kontrollgruppe zu 41,9 ± 5,4 mm bis 42,1 ± 5,0 mm in der Gruppe mit primärer MI, 
p*<0,05).  
Im Vergleich zu der Patientengruppe mit sekundärer MI ergab sich bis in die Frühdiastole (35,0 
± 3,2 mm bis 36,5 ± 3,7 mm in der Kontrollgruppe zu 39,8 ± 4,5 mm bis 40,6 ± 4,4 mm in der 
Gruppe mit sekundärer MI bei 0% bis 40% des HZ, p# <0,05) sowie in der Spätdiastole (90-
99% des HZ, von 37,1 ± 3,8 mm bis 35,0 ± 3,2 mm in der Kontrollgruppe zu 39,6 ± 4,6 mm bis 
                                                                                                                             




39,8 ± 4,5 mm in der Gruppe mit sekundärer MI,  p# <0,05) ein signifikanter Unterschied des 
ALPM-Durchmessers im Vergleich zur Kontrollgruppe.  
Die Mittelwerte der Gruppe mit primärer MI unterschieden sich zu keinem Zeitpunkt signifikant 




























                                                                                                                             





Abbildung 10: Verlauf des Anterolateral-posteromedialen Durchmessers über den Herzzyklus. Dargestellt sind die 
graphischen Verlaufskurven der primären (Primary MW) und sekundären (Secondary MW) MI sowie die der 








                                                                                                                             






Tabelle 4: Anterolateraler-posteromedialer Durchmesser über den Herzzyklus der primären und sekundären MI 
sowie der Kontrollgruppe. SD=Standardabweichung, p*=Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit primärer MI 
und der Kontrollgruppe, p#=Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit sekundärer MI und der Kontrollgruppe, 











± SD (mm) 
p* Kontrollgruppe 
± SD (mm) 
p# Sekundäre MI 
± SD (mm) 
p^ 
0 41,9 ± 5,4 <0,001 35,0 ± 3,2 <0,001 39,8 ± 4,5 0,33 
10 42,4 ± 6,0 <0,001 35,5 ± 3,3 0,01 40,1 ± 4,5 0,29 
20 42,3 ± 5,7 <0,001 35,7 ± 3,5 0,01 40,3 ± 4,8 0,41 
30 42,4 ± 5,7 <0,001 36,0 ± 3,4 0,01 40,7 ± 4,8 0,53 
40 42,1 ± 5,8 <0,001 36,5 ± 3,7 0,04 40,6 ± 4,4 0,64 
50 41,8 ± 5,5 <0,001 37,2 ± 3,9 0,05 40,5 ± 4,5 0,72 
60 41,6 ± 5,0 <0,001 37,3 ± 3,5 0,16 40,2 ± 4,6 0,63 
70 41,6 ± 4,7 <0,001 37,6 ± 3,4 0,11 40,1 ± 4,7 0,57 
80 41,9 ± 4,8 <0,001 37,3 ± 3,5 0,12 40,1 ± 4,9 0,43 
90 42,1 ± 5,0 <0,001 37,1 ± 3,8 <0,001 39,6 ± 4,6 0,17 
99 41,9 ± 5,4 <0,001 35,0 ± 3,2 <0,001 39,8 ± 4,5 0,33 
 
                                                                                                                             




4.2.3 Anulusfläche  
Die Mittelwerte der Anulusfläche verliefen in den Gruppen mit primärer und sekundärer MI 
wiederum morphologisch ähnlich; nach einem systolischen Anstieg (0-30% des HZ) erreichten 
beide Gruppen zum gleichen Zeitpunkt endsystolisch (30% des HZ) ihr Maximum (12,5 ± 3,3 
cm² in der Gruppe mit primärer bzw. 11,7 ± 2,4 cm² in der Gruppe mit sekundärer MI). Danach 
fielen die Mittelwerte der Anulusfläche beider Studiengruppen ab, wobei in der Gruppe mit 
primärer MI ein flacher Verlauf der Kurve mit Plateaubildung in der späten Diastole (70-99% 
des HZ) erkennbar war. Enddiastolisch kam es zu einer minimalen Erhöhung der Anulusfläche 
(von 11,7 ± 2,8 cm² und 11,7 ± 2,7 cm² bei 70 und 80% des HZ auf 11,7 ± 2,7 cm² sowie 11,7 
± 2,9 cm² bei 90 u. 99% des HZ). Hier wurde bei 90 % des HZ bereits wieder der Ausgangswert 
erreicht. 
Die Studiengruppe mit sekundärer MI zeigte hingegen einen stetigeren Abfall der mittleren 
Anulusfläche in der Diastole und erreichte bei 99% des HZ enddiastolisch wieder ihren 
Ausgangswert.   
Die Mittelwerte der Anulusfläche der Gruppe mit primärer und sekundärer MI wiesen zu keinem 
Zeitpunkt des HZ einen signifikanten Unterschied untereinander auf.  
Die Mittelwerte der Kontrollgruppe unterschieden sich morphologisch von denen der beiden 
Vergleichsgruppen. Nach einem stetigen Anstieg der Anulusfläche bis in die Diastole erreichte 
diese bei 50% des HZ ihr Maximum. (8,5 ± 1,4 cm²). Nach einem kurzen middiastolischen 
Abfall der Anulusfläche bis 60% des HZ auf 8,5 ± 1,4 cm² stieg diese bis in die späte Diastole 
(80% des HZ) nochmals auf 8,5 ± 1,4 cm² an und erreichte ein lokales Maximum. Danach 
fielen die Mittelwerte der Anulusfläche kontinuierlich ab, um enddiastolisch (99% des HZ) 
wieder seinen Ausgangswert von 7,7 ± 1,2 cm² zu erreichen.  
Die Mittelwerte der Kontrollgruppe unterschieden sich zu jedem Zeitpunkt des HZ signifikant 
von denen der Gruppe mit primärer und sekundärer MI (von 7,7 ± 1,2 cm² bis 8,4 ± 1,4 cm² in 
der Kontrollgruppe zu 11,7 ± 2,9 cm² bis 11,7 ± 2,7 cm² in der Gruppe mit primärer MI sowie 






                                                                                                                             






Abbildung 11: Verlauf der Mittelwerte der Anulusfläche über den Herzzyklus. Dargestellt sind die graphischen 
Verlaufskurven der primären (Primary MW) und sekundären (Secondary MW) MI sowie die der Kontrollgruppe 








                                                                                                                             








MI ± SD 
(cm²) 
p* Kontrollgruppe 
± SD (cm²) 
p# Sekundäre 
MI ± SD 
(cm²) 
p^ 
0 11,7 ± 2,9 <0,001 7,7 ± 1,2 <0,001 11,1 ± 2,2 0,75 
10 11,8 ± 3,1 <0,001 7,8 ± 1,4 <0,001 11,2 ± 2,2 0,79 
20 12,1 ± 3,0 <0,001 8,2 ± 1,6 <0,001 11,4 ± 2,3 0,70 
30 12,5 ± 3,3 <0,001 8,4 ± 1,5 <0,001 11,7 ± 2,4 0,69 
40 12,3 ± 3,3 <0,001 8,5 ± 1,6 <0,001 11,6 ± 2,3 0,72 
50 12,0 ± 3,1 <0,001 8,5 ± 1,4 <0,001 11,6 ± 2,2 0,93 
60 11,8 ± 3,0 <0,001 8,5 ± 1,4 <0,001 11,4 ± 2,3 0,93 
70 11,7 ± 2,8 <0,001 8,4 ± 1,4 <0,001 11,3 ± 2,3 0,93 
80 11,7 ± 2,7 <0,001 8,5 ± 1,4 <0,001 11,2 ± 2,4 0,87 
90 11,7 ± 2,7 <0,001 8,4 ± 1,4 <0,001 11,1 ± 2,4 0,80 
99 11,7 ± 2,9 <0,001 7,7 ± 1,2 <0,001 11,1 ± 2,2 0,75 
 
Tabelle 5: Mittelwerte der Anulusfläche über den Herzzyklus der primären und sekundären MI sowie der 
Kontrollgruppe SD=Standardabweichung, p*= Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit primärer MI und der 
Kontrollgruppe, p#= Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit sekundärer MI und der Kontrollgruppe,, 







                                                                                                                             





Dieser Parameter zeigte zunächst einen Anstieg über den HZ bei allen drei Studiengruppen. 
Die Gruppen der primären und sekundären MI erreichten ihr Maximum zeitgleich endsystolisch 
(30% des HZ 128,5 ± 16,8 mm in der Gruppe mit primärer MI bzw. 124,6 ± 13,5 mm in der 
Gruppe mit sekundärer MI). Die Kontrollgruppe erreichte ihr Maximum später als die anderen 
Studiengruppen bei 50% des HZ (109,7 ± 9,6 mm) middiastolisch. 
Nach Erreichen ihrer jeweiligen Maxima zeigten die Mittelwerte des Anulusumfangs in den drei 
Studiengruppen einen unterschiedlichen Verlauf: 
Der Anulusumfang der Studiengruppe mit primärer MI fiel in der Diastole zunächst bis zum 
Erreichen des Minimalwertes bei 70 % des HZ (124,6 ± 14,8 mm) stetig ab. Spätddiastolisch 
(70-90% des HZ) war eine Plateaubildung mit minimalem Aufwärtstrend der Verlaufskurve zu 
beobachten. Enddiastolisch (99% des HZ) stieg der Anulusumfang ein letztes Mal an, um 
wieder seinen Ausgangswert (125,5 ± 15,6 mm) zu erreichen. 
Die Verlaufskurve der Gruppe mit sekundärer MI zeigte nach Erreichen Ihres Maximums bei 
30% des HZ und kurzzeitigem Abfall der Mittelwerte in der frühen Diastole (40% des HZ) auf 
124,1 ± 12,5 mm diastolisch ein nochmaliges lokales Maximum bei 50% des HZ (124,4 ± 12,6 
mm). Danach fiel die Verlaufskurve stetig ab, um enddiastolisch bei 99% des HZ wieder ihren 
Ausgangswert zu erreichen. 
Die Mittelwerte des Anulusumfangs der Gruppen mit primärer und sekundärer MI 
unterschieden sich zu keinem Zeitpunkt des HZ signifikant voneinander. 
Die Mittelwerte des Anulusumfangs der Kontrollgruppe zeigten nach Erreichen ihres 
Maximums in der frühen Diastole (109,7 ± 9,6 mm bei 50% des HZ) einen biphasischen, 
zweigipfligen Verlauf: Zunächst kam es zu einem Abfall des Anulusumfangs bis 108,5 ± 9,8 
mm (60% des HZ), woran sich ein nochmaliger Anstieg bis Erreichen eines spätdiastolischen 
lokalen Maximums von 109,4 ± 8,9 mm (80% des HZ) anschloss. Enddiastolisch fiel die 
Verlaufskurve steil ab, um bei 99% des HZ wieder seinen Ausgangswert zu erreichen. 
Die Mittelwerte des Anulusumfangs der Kontrollgruppe unterschieden sich zu jedem Zeitpunkt 
signifikant von denen der Studiengruppen mit primärer oder sekundärer MI (104,8 ± 8,8 mm 
bis 108,9 ± 9,8 mm in der Kontrollgruppe zu 125,5 ± 15,6 mm bis 125,0 ± 14,8 mm in der 
Gruppe mit primärer MI sowie zu 121,9 ± 12,7 mm bis 122,2 ± 14,3 mm in der Gruppe mit 
sekundärer MI, p* und p# <0,05). 
 
 
                                                                                                                             







Abbildung 12: Verlauf des Anulusumfangs über den Herzzyklus.  Dargestellt sind die graphischen Verlaufskurven 
der primären (Primary MW) und sekundären (Secondary MW) MI sowie die der Kontrollgruppe (Control MW). 






                                                                                                                             








± SD (mm) 
p* Kontrollgruppe 
± SD (mm) 
p# Sekundäre MI 
± SD (mm) 
p^ 
0 125,5 ± 15,6 <0,001 104,8 ± 8,8 <0,001 121,9 ± 12,7 0,72 
10 126,1 ± 16,6 <0,001 105,1 ± 9,7 <0,001 122,2 ± 12,5 0,69 
20 127,3 ± 16,0 <0,001 106,9 ± 10,3 <0,001 123,3 ± 13,0 0,66 
30 128,5 ± 16,8 <0,001 107,5 ± 9,8 <0,001 124,6 ± 13,5 0,71 
40 127,3 ± 17,0 <0,001 109,2 ± 9,7 <0,001 124,1 ± 12,5 0,81 
50 125,9 ± 16,0 <0,001 109,7 ± 9,6 <0,001 124,4 ± 12,6 0,97 
60 124,7 ± 15,3 <0,001 108,5 ± 9,8 <0,001 122,9 ± 13,0 0,95 
70 124,6 ± 14,8 <0,001 109,1 ± 9,2 <0,001 122,9 ± 13,3 0,96 
80 124,7 ± 14,7 <0,001 109,4 ± 8,9 <0,001 122,5 ± 14,0 0,93 
90 125,0 ± 14,8 <0,001 108,9 ± 9,8 <0,001 122,2 ± 14,3 0,87 
99 125,5 ± 15,6 <0,001 104,8 ± 8,8 <0,001 121,9 ± 12,7 0,72 
 
Tabelle 6: Anulusumfang über den Herzzyklus der primären und sekundären MI sowie der Kontrollgruppe 
SD=Standardabweichung, p*= Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit primärer MI und der Kontrollgruppe, 
p#= Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit sekundärer MI und der Kontrollgruppe,, p^=Signifikanz zwischen 








                                                                                                                             





Die Mittelwerte der Gruppe mit primärer MI und der Kontrollgruppe boten über den gesamten 
HZ einen ähnlichen Verlauf: Nach Erreichen Ihres Maximums zum selben Zeitpunkt in der 
Systole (10% des HZ; 6,2 ± 2,1 mm in der Gruppe mit primärer MI bzw. 5,9 ± 1,5 mm in der 
Kontrollgruppe), zeigten beide Kurven einen steilen Abfall bis in die Diastole (50% des HZ; 4,9 
± 1,5 mm in der Gruppe mit primärer MI bzw. 4,4 ± 1,4 mm in der Kontrollgruppe).  
Es folgte nochmals ein um 10% des HZ zeitversetzter Anstieg der Mittelwerte bis in die 
Spätdiastole (5,0 ± 1,5 mm bei 70% des HZ in der Gruppe mit primärer MI bzw. 4,5 ± 1,6 mm 
bei 80% des HZ in der Kontrollgruppe). Nach nochmaligem spätdiastolischen Abfall der MW 
(4,9 ± 1,5 mm bei 80% des HZ in der Gruppe mit primärer MI bzw. 5,2 ± 1,5 mm bei 90% des 
HZ in der Kontrollgruppe), kam es enddiastolisch zu einem steilen Anstieg der Verlaufskurven 
beider Studiengruppen, die enddiastolisch (99% des HZ) wieder ihren Ausgangswert 
erreichten. 
Die Verlaufskurve der Anulusfläche in der Gruppe mit sekundärer MI unterschied sich 
morphologisch von der der beiden anderen Studiengruppen:  
Nach systolischer Plateaubildung und endsystolischem (30% des HZ) Erreichen eines lokalen 
Maximums (5,6 ± 1,3 mm), fiel die Verlaufskurve steil bis auf 5,0 ± 1,3 mm in der frühen 
Diastole (50% des HZ) ab. Danach war ein stetiger Anstieg der Anulushöhe bis Erreichen des 
absoluten Maximums von 5,7 ± 1,9 mm in der Spätdiastole (90% des HZ) beobachtbar. 
Enddiastolisch erfolgte ein leichter Abfall mit Erreichen des Ausgangswertes auf 5,6 ± 1,7 mm 
(99% des HZ).  
Zu keinem Zeitpunkt unterschieden sich die Mittelwerte der Anulushöhe der drei 
Studiengruppen signifikant voneinander.  
 
                                                                                                                             





Abbildung 13: Verlauf der Anulushöhe über den Herzzyklus. Dargestellt sind die graphischen Verlaufskurven der 
primären (Primary MW) und sekundären (Secondary MW) MI sowie die der Kontrollgruppe (Control MW). 








                                                                                                                             








MI ± SD 
(mm) 
p* Kontrollgruppe 
± SD (mm) 
p# Sekundäre 
MI ± SD 
(mm) 
p^ 
0 5,7 ± 1,7 1,00 5,8 ± 1,6 0,97 5,6 ± 1,7 1,00 
10 6,2 ± 2,1 0,91 5,9 ± 1,5 0,88 5,6 ± 1,7 0,50 
20 6,1 ± 2,1 0,62 5,6 ± 1,6 1,00 5,6 ± 1,6 0,64 
30 5,7 ± 2,1 0,83 5,3 ± 1,7 0,91 5,6 ± 1,3 0,99 
40 5,1 ± 1,7 0,76 4,7 ± 1,5 0,86 5,1 ± 1,6 1,00 
50 4,9 ± 1,5 0,65 4,4 ± 1,4 0,51 5,0 ± 1,3 0,98 
60 5,0 ± 1,5 0,55 4,4 ± 1,6 0,43 5,1 ± 1,2 0,99 
70 5,0 ± 1,5 0,37 4,3 ± 1,5 0,17 5,2 ± 1,4 0,89 
80 4,9 ± 1,5 0,78 4,5 ± 1,6 0,16 5,5 ± 1,5 0,38 
90 5,2 ± 1,6 1,00 5,2 ± 1,5 0,66 5,7 ± 1,9 0,66 
99 5,7 ± 1,7 1,00 5,8 ± 1,6 0,97 5,6 ± 1,7 1,00 
 
Tabelle 7: Anulushöhe über den Herzzyklus der primären und sekundären MI sowie der Kontrollgruppe 
SD=Standardabweichung, , p*= Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit primärer MI und der Kontrollgruppe, 
p#= Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit sekundärer MI und der Kontrollgruppe,, p^=Signifikanz zwischen 






                                                                                                                                                                          
 
                                                                                                                             




4.2.6 Kommissuraler Durchmesser 
Morphologisch ließ sich eine Ähnlichkeit der Verlaufskurven der Gruppen der primären und 
sekundären MI beobachten: Zwar fiel der Mittelwert der Studiengruppe mit primärer MI initial 
in der Systole bis 20% des HZ ab (40,3 ± 4,6 mm), wohingegen die Gruppe mit sekundärer MI 
initial anstieg, jedoch erreichten beide Gruppen zeitgleich bei 30% des HZ ihr lokales (40,5 ± 
5,1 mm bei primärer MI) bzw. ihr absolutes (39,7 ± 4,7 mm bei sekundärer MI) Maximum.  
Es folgte in der Diastole ein Abfall des kommissuralen Durchmessers beider Gruppen; die 
Kurve der Gruppe mit sekundärer MI fiel, unterbrochen von leichten Anstiegen bei 50% des 
HZ (39,3 ± 4,3 mm) sowie spätdiastolisch bei 80% des HZ (39,1 ± 4,5 mm) stetig ab, um nach 
einem weiteren kurzen Abfall des kommissuralen Durchmessers bei 90% des HZ (39,0 ± 4,3 
mm) enddiastolisch (99% des HZ) wieder auf ihren Ausgangswert (39,0 ± 4,3 mm) 
anzusteigen.  
Die Verlaufskurve des kommissuralen Durchmessers in der Gruppe mit primärer MI fiel bis in 
die Middiastole (60% des HZ) stetig ab und erreichte zu diesem Zeitpunkt ihr Minimum (39,7 
± 4,4 mm), um sofort wieder anzusteigen und spätdiastolisch bei 90% des HZ (40,5 ± 4,6 mm) 
ihr absolutes Maximum zu erreichen. Enddiastolisch (99% des HZ) fiel der Mittelwert wieder 
auf seinen Ausgangswert ab (40,5 ± 4,8 mm).  
Die Mittelwerte des kommissuralen Durchmessers der Studiengruppen mit primärer und 
sekundärer MI unterschieden sich zu keinem Zeitpunkt des HZ signifikant voneinander.  
Die Mittelwerte der Kontrollgruppe stiegen bis in die Diastole stetig an (bis 50% des HZ, 36,3 
± 3,8 mm), fielen kurzzeitig middiastolisch (60% des HZ) bis auf 36,1 ± 3,8 mm ab, um sofort 
danach (70% des HZ) ihr Maximum bei 36,7 ± 3,6 mm zu erreichen. In der Spätdiastole (80 – 
99% des HZ) fiel die Kurve der Kontrollgruppe stetig ab und erreichte enddiastolisch (99% des 
HZ) ihren Ausgangswert.  
Die Mittelwerte der Kontrollgruppe und der Gruppe mit primärer MI unterschieden sich zu 
jedem Zeitpunkt des HZ signifikant voneinander (von 34,8 ± 3,2 mm bis 36,2 ± 3,9 mm in der 
Kontrollgruppe zu 40,5 ± 4,8 mm bis 40,5 ± 4,6 mm in der Gruppe mit primärer MI,  p*<0,05), 
während sich die Mittelwerte bei sekundärer MI im Vergleich zur Kontrollgruppe nur in der 
Systole (0-30% des HZ, von 34,8 ± 3,2 mm bis 35,7 ± 3,3 mm in der Kontrollgruppe zu 39,0 ± 
4,3 mm bis 39,7 ± 4,7 mm bei sekundärer MI, p#<0,05) und in der Enddiastole (90 – 99% des 
HZ von 36,2 ± 3,9 mm bis 34,8 ± 3,2 mm in der Kontrollgrupe zu 39,0 ± 4,3 mm bei sekundärer 
MI, p#<0,05) signifikant voneinander unterschieden. 
 
                                                                                                                             








Abbildung 14: Verlauf des kommissuralen Durchmessers über den Herzzyklus. Dargestellt sind die graphischen 
Verlaufskurven der primären (Primary MW) und sekundären (Secondary MW) MI sowie die der Kontrollgruppe 








                                                                                                                             








MI ± SD 
(mm) 
p* Kontrollgruppe 
± SD (mm) 
p# Sekundäre 
MI ± SD 
(mm) 
p^ 
0 40,5 ± 4,8 <0,001 34,8 ± 3,2 0,01 39,0 ± 4,3 0,57 
10 40,3 ± 4,9 <0,001 35,2 ± 3,3 0,02 39,2 ± 4,5 0,76 
20 40,3 ± 4,6 <0,001 35,5 ± 3,5 0,02 39,6 ± 4,8 0,93 
30 40,5 ± 5,1 <0,001 35,7 ± 3,3 0,02 39,7 ± 4,7 0,91 
40 40,2 ± 5,1  0,01 35,9 ± 3,5 0,08 39,3 ± 4,3 0,83 
50 39,8 ± 4,7  0,01 36,3 ± 3,8 0,06 39,3 ± 4,3 0,96 
60 39,7± 4,4  0,03 36,1 ± 3,8 0,18 39,2 ± 4,5 0,97 
70 39,9 ± 4,3  0,02 36,7 ± 3,6 0,19 39,0 ± 4,4 0,85 
80 40,2 ± 4,3 <0,001 36,5 ± 3,8 0,11 39,1 ± 4,5 0,73 
90 40,5 ± 4,6 <0,001 36,2 ± 3,9 <0,001 39,0 ± 4,3 0,49 
99 40,5 ± 4,8 <0,001 34,8 ± 3,2  0,01 39,0 ± 4,3 0,57 
 
Tabelle 8: Kommissuraler Durchmesser über den Herzzyklus der primären und sekundären MI sowie der 
Kontrollgruppe SD=Standardabweichung, , p*= Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit primärer MI und der 
Kontrollgruppe, p#=Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit sekundärer MI und der Kontrollgruppe,, 







                                                                                                                             




4.2.7 Kommissuraler Abstand  
In allen drei Studiengruppen stieg der kommissurale Abstand bis in die Diastole an. In der 
Kontrollgruppe stieg er verzögert nach leichtem Abfall bei 10% des HZ auf 23,7 ± 3,0 mm bis 
auf sein Maximum (29,1 ± 3,6 mm bei 60% des HZ) in der Diastole an. Die anderen beiden 
Studiengruppen erreichten ebenfalls in der Diastole ihr Maximum: Die Gruppe mit primärer MI 
bei 60% des HZ (31,7 ± 4,0 mm), und die Gruppe mit sekundärer MI frühdiastolisch bei 40% 
des HZ (29,7 ± 3,9 mm).  
Nach Erreichen ihres Maximums fielen die Kurven der Studiengruppen mit primärer und 
sekundärer MI kontinuierlich ab, um enddiastolisch (99% des HZ) wieder ihren Ausgangswert 
zu erreichen.  
Der kommissurale Abstand dieser beiden Gruppen unterschied sich frühsystolisch (0% des 
HZ, 28,3 ± 4,5 mm in der Gruppe mit primärer MI zu 26,4 ± 3,7 mm in der Gruppe mit 
sekundärer MI, p^<0,05) sowie spätdiastolisch (70-99% des HZ, von 31,6 ± 3,7 mm bis 28,3 ± 
4,5 mm in der Gruppe mit primärer MI zu 28,7 ± 4,2 mm bis 26,4 ± 3,7 mm in der Gruppe mit 
sekundärer MI, p^<0,05) signifikant.  
Die Kontrollgruppe zeigte nach Erreichen Ihres Maximums einen zweigipfligen Verlauf; Es 
schloss sich ein Abfall des kommissuralen Abstands bis in die Spätdiastole (80% des HZ, 28,3 
± 3,8 mm) sowie ein enddiastolisches lokales Maximum bei 90% des HZ (28,7 ± 4,5 mm) an. 
Schließlich fiel der kommissurale Abstand steil ab und erreichte schließlich am Ende des HZ 
(99%) wieder seinen Ausgangswert.  
Die Verlaufskurve der Gruppe mit primärer MI unterschied sich in der Systole (0-20% des HZ, 
von 24,0 ± 4,6 mm bis 24,0 ± 2,7 mm in der Kontrollgruppe zu 28,3 ± 4,5 mm bis 28,6 ± 4,4 
mm in der Gruppe mit primärer MI, p*<0,05) sowie in der Spätdiastole (80-99% des HZ, von 
28,3 ± 3,8 mm bis 24,0 ± 4,6 mm in der Kontrollgruppe zu 31,2 ± 4,0 mm bis 28,3 ± 4,5 mm in 
der Gruppe mit primärer MI, p*<0,05) signifikant von der der Kontrollgruppe.  
Der kommissurale Abstand der Gruppe mit sekundärer MI unterschied sich lediglich in der 
Systole (10-20% des HZ, von 23,7 ± 3,0 mm bis 24,0 ± 2,7 mm in der Kontrollgruppe zu 26,7 
± 3,9 mm bis 27,6 ± 3,4 mm in der Gruppe mit sekundärer MI) signifikant (p#<0,05) von dem 
der Kontrollgruppe.  
 
Alle Me 
sswerte sind in der Tabelle dargestellt. Die Abbildung zeigt den Verlauf des Kommissuralen 
Abstands der 3 Studiengruppen über den HZ. 
                                                                                                                             





Abbildung 15: Verlauf des kommissuralen Abstands über den Herzzyklus. Dargestellt sind die graphischen 
Verlaufskurven der primären (Primary MW) und sekundären (Secondary MW) MI sowie die der Kontrollgruppe 









                                                                                                                             








MI ± SD 
(mm) 
p* Kontrollgruppe 
± SD (mm) 
p# Sekundäre 
MI ± SD 
(mm) 
p^ 
0 28,3 ± 4,5 <0,001 24,0 ± 4,6 0,05 26,4 ± 3,7 0,01 
10 28,3 ± 4,4 <0,001 23,7 ± 3,0 0,04 26,7 ± 3,9 0,42 
20 28,6 ± 4,4 <0,001 24,0 ± 2,7 0,03 27,6 ± 3,4 0,89 
30 29,3 ± 4,1 0,06 24,6 ± 3,3 0,06 28,8 ± 3,8 1,00 
40 30,7 ± 4,1 0,71 26,0± 3,5 0,54 29,7 ± 3,9 0,98 
50 31,7 ± 3,9 0,14 28,2 ± 3,6 0,68 29,6 ± 3,4 0,59 
60 31,7 ± 4,0 0,06 29,1 ± 3,6 0,92 29,4 ± 3,3 0,07 
70 31,6 ± 3,7 0,06 28,4 ± 3,9 0,98 28,7 ± 4,2 0,03 
80 31,2 ± 4,0 0,02 28,3 ± 3,8 0,99 28,0 ± 3,9 0,01 
90 29,9 ± 4,7 <0,001 28,7 ± 4,5 0,06 27,2 ± 3,4 <0,001 
99 28,3 ± 4,5 <0,001    24,0 ± 4,6 0,05 26,4 ± 3,7 0,01 
 
Tabelle 9: Kommissuraler Abstand über den Herzzyklus der primären und sekundären MI sowie der Kontrollgruppe 
SD=Standardabweichung, , p*= Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit primärer MI und der Kontrollgruppe, 
p#=Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit sekundärer MI und der Kontrollgruppe,, p^=Signifikanz zwischen 






                                                                                                                             




4.2.8. Anulärer Shärizitätsindex                                                                
Der anuläre Sphärizitätsindex aller drei Studiengruppen stieg in der Systole zunächst an, um 
spätsystolisch bei 30% des HZ in der Gruppe mit primärer MI sowie in der Kontrollgruppe ihr 
Maximum zu erreichen (0,89 ± 0,08 bzw. 0,79 ± 0,11). Die Gruppe mit sekundärer MI erreichte 
ihr Maximum leicht verzögert frühdiastolisch (40% des HZ, 0,91 ± 0,12). 
Nach Erreichen ihres Maximums fielen die Verlaufskurven der Gruppen mit primärer und 
sekundärer MI mit kurzen Plateau-Bildungen (bei 30-40% des HZ u. 80-90% des HZ bei 
primärer MI und bei 40-50% u. 60-70% des HZ bei sekundärer MI) enddiastolisch (99% des 
HZ) wieder auf ihren Ausgangswert ab.  
Die anulären Sphärizitätsindizes bei primärer und sekundärer MI unterschieden sich zu keinem 
Zeitpunkt des HZ signifikant.  
Der anuläre Sphärizitätsindex der Kontrollgruppe fiel ebenfalls nach spätsystolischem (30% 
des HZ) Erreichen ihres Maximums kontinuierlich bis in die Diastole (70% des HZ) unter lokaler 
Plateaubildung (40-50% des HZ sowie 60-70% des HZ) auf 0,76 ± 0,11 ab, um spätdiastolisch 
(80% des HZ) nochmals bei 0,77 ± 0,12 ein lokales Maximum zu erreichen. Danach kam es 
zu einem steilen Abfall der Verlaufskurve und ein enddiastolisches Erreichen des 
Ausgangswertes.  
Die anulären Sphärizitätsindizes der Kontrollgruppe und der Gruppe mit sekundärer MI 
unterschieden sich zu jedem Zeitpunkt des HZ signifikant (von 0,74 ± 0,09 bis 0,75 ± 0,10 in 
der Kontrollgruppe zu 0,85 ± 0,11 bis 0,86 ± 0,10 in der Gruppe mit sekundärer MI, p#<0,05).  
Die Verlaufskurven der Kontrollgruppe und der Gruppe mit primärer MI unterschieden sich bis 
auf einen Punkt in der Spätdiastole (80% des HZ, 0,77 ± 0,12 in der Kontrollgruppe zu 0,84 ± 
0,06 bei primärer MI,  p* = 0,08) zu jedem Zeitpunkt des HZ signifikant (0-70% des HZ von 
0,74 ± 0,09 bis 0,76 ± 0,11 und 90-99% des HZ von 0,75 ± 0,10 bis 0,74 ± 0,09 in der 
Kontrollgruppe zu respektive 0,82 ± 0,08 bis 0,85 ± 0,07 und von 0,84 ± 0,08 bis 0,82 ± 0,08 
bei primärer MI, p*<0,05) 
 .                                                                                                     Alle 
Messwerte sind in der Tabelle dargestellt. Die Abbildung zeigtr 3 Studiengruppen über den HZ
                                                                                                                             





Abbildung 16: Verlauf des anulären Sphärizitätsindex über den Herzzyklus. Dargestellt sind die graphischen 
Verlaufskurven der primären (Primary MW) und sekundären (Secondary MW) MI sowie die der Kontrollgruppe 











                                                                                                                             
















0 0,82 ± 0,08 <0,001 0,74 ± 0,09 <0,001 0,85 ± 0,11 0,64 
10 0,85 ± 0,09 0,01 0,76 ± 0,09 0,02 0,86 ± 0,11 1,00 
20 0,88 ± 0,09 <0,001 0,78 ± 0,09 0,03 0,87 ± 0,12 0,96 
30 0,89 ± 0,08 <0,001 0,79 ± 0,11 0,02 0,89 ± 0,11 1,00 
40 0,89 ± 0,09 <0,001 0,77 ± 0,11 <0,001 0,91 ± 0,12 0,95 
50 0,88 ± 0,08 0,01 0,77 ± 0,12 <0,001 0,91 ± 0,13 0,61 
60 0,87 ± 0,08 <0,001 0,76 ± 0,12 <0,001 0,89 ± 0,12 0,78 
70 0,85 ± 0,07 0,02 0,76 ± 0,11 <0,001 0,89 ± 0,11 0,40 
80 0,84 ± 0,06 0,08 0,77 ± 0,12 0,02 0,87 ± 0,10 0,56 
90 0,84 ± 0,08 0,01 0,75 ± 0,10 <0,001 0,86 ± 0,10 0,75 
99 0,82 ± 0,08 <0,001 0,74 ± 0,09 <0,001 0,85 ± 0,11 0,64 
 
Tabelle 10: Anulärer Sphärizitätsindex über den Herzzyklus der primären und sekundären MI sowie der 
Kontrollgruppe SD=Standardabweichung, , p*= Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit primärer MI und der 
Kontrollgruppe, p#=Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit sekundärer MI und der Kontrollgruppe,, 







                                                                                                                             




4.2.9 Intertrigonaler Abstand  
Der intertrigonale Abstand aller drei Studiengruppen fiel in der Systole (0-10% des HZ in der 
Gruppe mit primärer und sekundärer MI bzw. 0-20% des HZ in der Kontrollgruppe) zunächst 
von seinen jeweiligen Ausgangswerten auf sein absolutes (27,0 ± 4,2 mm in der Gruppe mit 
primärer MI und 25,0 ± 3,5 mm in der Kontrollgruppe) bzw. sein lokales, systolisches (27,2 ± 
3,7 mm in der Gruppe mit sekundärer MI) ab.  
In der Systole unterschieden sich die Studiengruppen zu keinem Zeitpunkt des HZ signifikant 
voneinander.  
In allen drei Gruppen schloss sich ein Anstieg des intertrigonalen Abstands bis in die Diastole 
an; nur die Gruppe mit primärer MI wies einen stetigen Anstieg bis zum Erreichen ihres 
Maximums in der späten Diastole (29,4 ± 4,5 mm bei 90% des HZ) auf; an diesem Punkt zeigte 
der intertrigonale Abstand einen signifikanten (p*<0,05) Unterschied zur Kontrollgruppe (29,4 
± 4,5 mm bei primärer MI zu 26,1 ± 3,1 mm in der Kontrollgruppe). Dies war der einzige Punkt, 
an dem sich die drei Studiengruppen signifikant unterschieden.  
Nach Erreichen ihres Maximums fiel die Verlaufskurve der Gruppe mit primärer MI steil ab, um 
enddiastolisch (99% des HZ) wieder ihren Ausgangswert zu erreichen.  
Im Verlauf der späten Systole stiegen der intertrigonale Abstand der Gruppe mit sekundärer 
MI und der Kontrollgruppe parallel wieder an und erreichten zeitversetzt endsystolisch (30% 
des HZ bei 27,9 ± 3,9 mm bei sekundärer MI) bzw. frühdiastolisch (40% des HZ bei 26,5 ± 3,8 
mm in der Kontrollgruppe) ein lokales Maximum.  
Von dort aus zeigten beide Kurven einen unterschiedlichen Verlauf; während die 
Kontrollgruppe nach Erreichen eines lokalen Minimums bei 50% des HZ (26,2 ± 3,7 mm) bis 
in die mittlere Diastole (26,5 ± 3,5 mm bei 70% des HZ) wieder anstieg, um danach 
spätdiastolisch flach abzufallen und am Ende des HZ wieder seinen Ausgangswert zu 
erreichen, wies die Kurve der Gruppe mit sekundärer MI einen komplexen, mehrgipfligen 
Verlauf auf, der ebenfalls enddiastolisch (99% des HZ) wieder mit ihrem Ausgangswert endete. 
Alle Messwerte sind in der Tabelle dargestellt. Die Abbildung zeigt den Verlauf der Segelhöhe 
der 3 Studiengruppen über den HZ. 
 
                                                                                                                             





Abbildung 17: Verlauf des intertrigonalen Abstands über den Herzzyklus. Dargestellt sind die graphischen 
Verlaufskurven der primären (Primary MW) und sekundären (Secondary MW) MI sowie die der Kontrollgruppe 













                                                                                                                             








MI ± SD 
(mm) 
p* Kontrollgruppe 
± SD (mm) 
p# Sekundäre 
MI ± SD 
(mm) 
p^ 
0 27,7 ± 4,4 0,12 25,5 ± 3,1 0,34 27,1 ± 3,3 0,93 
10 27,0 ± 4,2 0,22 25,2 ± 3,3 0,33 26,9 ± 3,5 1,00 
20 27,2 ± 4,0 0,11 25,0± 3,5 0,18 27,2 ± 3,7 1,00 
30 27,5 ± 4,2 0,25 25,6± 3,8 0,17 27,9 ± 3,9 0,98 
40 27,5 ± 4,1 0,74 26,5 ± 3,8 0,73 27,7 ± 4,0 1,00 
50 28,0± 4,5 0,35 26,2 ± 3,7 0,38 27,9 ± 3,7 1,00 
60 28,1 ± 4,2 0,35 26,5 ± 3,5 0,90 27,2 ± 3,7 0,78 
70 28,5 ± 4,2 0,21 26,5 ± 3,5 0,90 27,2 ± 3,5 0,54 
80 28,6 ± 4,3 0,14 26,4 ± 3,5 0,88 27,1 ± 3,2 0,38 
90 29,4 ± 4,5 0,01 26,1 ± 3,1 0,42 27,6 ± 3,6 0,30 
99 27,7 ± 4,4 0,12 25,5 ± 3,1 0,34 27,1 ± 3,3 0,93 
 
Tabelle 11: Intertrigonaler Abstand über den Herzzyklus der primären und sekundären MI sowie der Kontrollgruppe 
SD=Standardabweichung, , p*= Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit primärer MI und der Kontrollgruppe, 
p#=Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit sekundärer MI und der Kontrollgruppe, p^=Signifikanz zwischen 






                                                                                                                             




4.2.10 Mitralklappenöffnungsfläche  
Die Verlaufskurven der Mitralklappenöffnungsfläche aller drei Studiengruppen fielen 
frühsystolisch (0-10% des HZ) zunächst leicht von ihrem Ausgangswert ab, um schließlich 
midsystolisch (20% des HZ) steil bis in die mittlere Diastole (50% des HZ) anzusteigen, wo sie 
zeitgleich ihre Maxima erreichten (4,0 ± 2,5 cm² bei primärer MI, 4,7 ± 2,0 cm² bei sekundärer 
MI sowie 3,1 ± 1,4 cm² in der Kontrollgruppe).  
Danach fielen die Verlaufskurven der Gruppen mit primärer und sekundärer MI ab; die Kurve 
der Gruppe mit primärer MI zeigte einen steilen Abfall bis zum Erreichen ihres Ausgangswertes 
in der Enddiastole (99% des HZ), die der Gruppe mit sekundärer MI fiel ebenfalls steil bis in 
die späte Diastole (70% des HZ, 2,9 ± 1,2 cm²) ab, woran sich ein kurzes Plateau mit 
Verzögerung des steilen Abfalls anschloss (2,5 ± 1,6 bei 80% des HZ). Es erfolgte in der 
Enddiastole (90-99% des HZ) wiederum ein steiler Abfall der Verlaufskurve mit Erreichen des 
Ausgangswertes am Ende des HZ.  
Die Mitralklappenöffnungsfläche der Kontrollgruppe zeigte stattdessen einen zweigipfligen 
Verlauf: nach initialem Abfall nach Erreichen des Maximums in der mittleren Diastole (50-70% 
des HZ), wurde in der späten Diastole noch einmal ein lokales Maximum (2,8 ± 1,2 cm² bei 
80% des HZ) erreicht. Dem schloss sich ebenfalls der steile Abfall der Kurve und das 
enddiastolische Erreichen des Ausgangswertes an.  
Während der frühen und mittleren Systole (0-20% des HZ, von 0,9± 0,5 cm² bis 1,2 ± 1,0 cm² 
bei primärer MI zu 0,3 ± 0,3 cm²  bis 0,3 ± 0,3 cm²  bzw. 0,5 ± 0,5 cm²  bis 0,5 ± 0,4 cm²  in 
der Kontrollgruppe und bei sekundärer MI) sowie der späten Diastole (90-99% des HZ, von 
0,9 ± 0,6 cm²  bis 0,9± 0,5 cm² bei primärer MI zu 0,7 ± 1,1 cm²  bis 0,3 ± 0,3 cm² bzw. 0,7 ± 
0,5 cm² bis 0,5 ± 0,5 cm² in der Kontrollgruppe und bei sekundärer MI, p* und p#<0,05) 
unterschied sich die Mitralklappenöffnungsfläche der Studiengruppe mit primärer MI signifikant 




                                                                                                                             





Abbildung 18: Verlauf der Mitralklappenöffnungsfläche über den Herzzyklus. Dargestellt sind die graphischen 
Verlaufskurven der primären (Primary MW) und sekundären (Secondary MW) MI sowie die der Kontrollgruppe 













                                                                                                                             








MI ± SD 
(cm²) 
p* Kontrollgruppe 
± SD (cm²) 
p# Sekundäre 
MI ± SD 
(cm²) 
p^ 
0 0,9± 0,5 <0,001 0,3 ± 0,3 0,47 0,5 ± 0,5 <0,001 
10 0,9 ± 0,6 <0,001 0,2 ± 0,1 0,06 0,4 ± 0,4 <0,001 
20 1,2 ± 1,0 <0,001 0,3 ± 0,3 0,23 0,5 ± 0,4 0,01 
30 2,0 ± 1,7 0,84 1,5 ± 2,0 0,86 2,1 ± 3,0 0,43 
40 3,6 ± 2,8 0,85 2,4 ± 1,6 0,25 3,5 ± 2,3 0,05 
50 4,0 ± 2,5 0,85 3,1 ± 1,4 0,02 4,7 ± 2,0 0,20 
60 3,8 ± 2,5 0,03 2,7 ± 1,0 0,04 3,6 ± 1,2 0,83 
70 3,3 ± 1,9 0,01 2,3 ± 0,9 0,26 2,9 ± 1,2 0,23 
80 2,4 ± 1,4 0,55 2,8 ± 1,2 0,91 2,5 ± 1,6 0,27 
90 0,9 ± 0,6 <0,001 0,7 ± 1,1 1,00 0,7 ± 0,5 <0,001 
99 0,9± 0,5 <0,001 0,3 ± 0,3 0,47 0,5 ± 0,5 0,01 
 
Tabelle 12: Mitralklappenöffnungsfläche über den Herzzyklus der primären und sekundären MI sowie der 
Kontrollgruppe SD=Standardabweichung, , p*= Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit primärer MI und der 
Kontrollgruppe, p#=Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit sekundärer MI und der Kontrollgruppe, 










                                                                                                                             




4.2.11 Verhältnis von Anulushöhe zu kommissuralem Durchmesser 
Die Verlaufskurven aller drei Studiengruppen ähnelten sich bis in die mittlere Diastole (60% 
des HZ) hinein. Nach einem verzögerten Abfall in der frühen Systole (0-10% des HZ), fielen 
die Mittelwerte aller drei Studiengruppen unter teils kurzer lokaler Plateaubildung (40-60% des 
HZ bei primäre MI, 20-30% und 40-60% des HZ bei sekundärer MI sowie 50-60% des HZ der 
Kontrollgruppe) bis in die mittlere Diastole (60% des HZ) ab.  
Die Gruppe mit sekundärer MI erreichte an diesem Punkt ihr Minimum (0,17 ± 0,04), die beiden 
anderen Studiengruppe erreichten leicht verzögert bei 70% des HZ (0,15 ± 0,04 in der Gruppe 
mit primärer MI bzw. 0,15 ± 0,05 in der Kontrollgruppe) ihre jeweiligen Minima.  
Danach stiegen in der späten Diastole die Mittelwerte der Verlaufskurven aller Studiengruppen 
stetig an, um enddiastolisch (99% des HZ) wieder ihre Ausgangswerte zu erreichen.  
Lediglich die Studiengruppe mit primärer MI unterschied sich punktuell (frühsystolisch und 
enddiastolisch) signifikant von der Kontrollgruppe (0% bzw. 99%: 0,22 ± 0,07 bei primärer MI 
zu 0,25 ± 0,07 in der Kontrollgruppe, p*<0,05). 
Die Studiengruppen mit primärer und sekundärer MI wiesen ebenfalls nur punktuell in der 
späten Diastole (80% des HZ: 0,17 ± 0,05 bei primärer MI zu 0,20 ± 0,06 bei sekundärer MI) 
einen signifikanten Unterschied untereinander (p^<0,05) auf.  
Die Kontrollgruppe und die Gruppe mit sekundärer MI unterschieden sich an keinem Zeitpunkt 
des HZ signifikant voneinander.  
 
 
                                                                                                                             





Abbildung 19: Verlauf des Verhältnisses von Anulushöhe zu kommissuralem Durchmesser über den Herzzyklus. 
Dargestellt sind die graphischen Verlaufskurven der primären (Primary MW) und sekundären (Secondary MW) MI 













                                                                                                                             








± SD (mm)  
p* Kontrollgruppe 
± SD (mm)  
p# Sekundäre 
MI ± SD 
(mm) 
p^ 
0 0,22 ± 0,07 0,01 0,25 ± 0,07 0,29 0,21 ± 0,06 0,45 
10 0,22 ± 0,07 0,39 0,25 ± 0,06 0,19 0,21 ± 0,06 0,93 
20 0,20 ± 0,07 0,95 0,23 ± 0,06 0,57 0,20 ± 0,06 0,82 
30 0,18 ± 0,06 1,00 0,21 ± 0,06 0,91 0,20 ± 0,04 0,97 
40 0,16 ± 0,05 0,96 0,17 ± 0,05 1,00 0,17 ± 0,05 0,96 
50 0,16 ± 0,04 1,00 0,16 ± 0,05 0,88 0,17 ± 0,04 0,79 
60 0,16 ± 0,05 1,00 0,16 ± 0,06 0,76 0,17 ± 0,04 0,42 
70 0,15 ± 0,04 0,93 0,15 ± 0,05 0,09 0,19 ± 0,05 0,13 
80 0,17 ± 0,05 0,97 0,16 ± 0,05 0,13 0,20 ± 0,06 0,02 
90 0,19 ± 0,05 0,05 0,22 ± 0,08 0,92 0,21 ± 0,06 0,05 
99 0,22 ± 0,07 0,01 0,25 ± 0,07 0,29 0,21 ± 0,06 0,45 
 
Tabelle 13: Verhältnis von Anulushöhe zu kommissuralem Durchmesser über den Herzzyklus der primären und 
sekundären MI sowie der Kontrollgruppe SD=Standardabweichung, , p*= Signifikanz zwischen der Studiengruppe 
mit primärer MI und der Kontrollgruppe, p#=Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit sekundärer MI und der 
Kontrollgruppe, p^=Signifikanz zwischen der Studiengruppe mit primärer und sekundärer MI. Als Signifikanzniveau 
wurde 5% verwendet 
                                                                                                                                                               




5. Diskussion  
 
In der vorliegenden Arbeit wurde erstmals die Mitralklappengeometrie über den gesamten 
Herzzyklus bei Patienten mit primärer und sekundärer MI im Vergleich zu einer Kontrollgruppe 
untersucht. Es konnte gezeigt werden, dass mittels 4-dimensionaler 
Mitralklappenmodellierung die Quantifizierung der MK über den gesamten HZ möglich ist. 
Weiterhin konnte gezeigt werden, dass unterschiedliche pathologische Ätiologien mit 
unterschiedlichen und variabel ausgeprägten Veränderungen der Geometrie des 
Mitralklappenanulus, der Mitralklappensegel sowie der Mitralklappenöffnungsfläche führen.  
Die wesentlichen Ergebnisse können wie folgt zusammengefasst werden:  
1. Es zeigte sich eine signifikante Erhöhung des AP-Durchmessers der Gruppe mit primärer 
und sekundärer MI über den gesamten Herzzyklus im Vergleich zur Kontrollgruppe. Der ALPM 
- Durchmesser unterschied sich in der Gruppe mit primärer MI signifikant von dem der 
Kontrollgruppe. 
2. Weiterhin ergab die Analyse signifikant niedrigere Werte der Anulusfläche und des 
Anulusumfangs in der Kontrollgruppe im Vergleich zur Gruppe mit primärer und sekundärer 
MI.  
3. Signifikant niedrigere Werte zeigte der Sphärizitätsindex der Kontrollgruppe im Vergleich 
zur Gruppe mit primärer und sekundärer MI. Hieraus kann eine Veränderung der 
Anulusgeometrie hin zu einer runderen Form mit Dilatation vor allem im posterioren Bereich 
bei MI abgeleitet werden. Darüber hinaus zeigte sich eine verringerte Dynamik und Plastizität 
des Mitralklappenanulus bei primärer und sekundärer MI im Vergleich zur Kontrollgruppe mit 
möglicher Akzentuierung dieses Merkmals bei sekundärer MI. Zusammengefasst ergibt sich 
bei MI eine rundere und planere Morphologie des Mitralklappenanulus.  
4. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied des intertrigonalen Abstands zwischen den 
einzelnen Studiengruppen während des gesamten Herzzyklus sowie generell eine geringe 
Variabilität dieses Parameters. 
5.  Bei primärer und sekundärer MI zeigte sich ein Verlust der zweigipfligen Morphologie der 
gesunden Patientenpopulation und eine signifikante Erhöhung der 
Mitralklappenöffnungsfläche der primären MI während der Systole und Diastole im Vergleich 
zur sekundären MI und der Kontrollpopulation.  
6. Es fand sich eine Verringerung des AP und ALPM-Durchmessers in der Diastole im Sinne 
einer anulären Kontraktion in der Kontrollgruppe. Dies korreliert mit der zweigipfligen 
Morphologie der Mitralklappenöffnungsfläche der Kontrollgruppe, welche die Kontraktion des 
                                                                                                                                                               




linken Vorhofs repräsentiert. Hierdurch konnte eine Beeinflussung der Anulusmorphologie 
durch die Kontraktion des linken Vorhofes nachgewiesen werden.  
 
5.1. Patientenmerkmale 
Die Patienten in der vorliegenden Untersuchung waren durchschnittlich 69,2 Jahre alt und 
hatten einen BMI von 27,0 kg/m². In der Kontrollgruppe waren die Patienten durchschnittlich 
67,5 Jahre alt und wiesen einen BMI von 30,0 kg/m² auf, in der Gruppe mit primärer MI 
betrugen die Durchschnittswerte jeweils 66,6 Jahre und 24,7 kg/m² und in der Gruppe mit 
sekundärer MI  75,2 Jahre und 28,4 kg/m². Die Gruppe mit sekundärer MI war hierbei die 
Gruppe mit den ältesten, die Gruppe mit primärer MI die mit den jüngsten Patienten und mit 
dem geringsten BMI. Die Patienten der Kontrollgruppe wiesen den höchsten BMI auf. 
Auffallend war die deutlich reduzierte ventrikuläre Ejektionsfraktion (EF) der Gruppe mit 
sekundärer MI im Vergleich zu den anderen Studiengruppen (34,4% zu 50,2% bzw. 61,3% in 
der Kontrollgruppe bzw. der Gruppe mit primärer MI). Ebenso fiel hier der höchste Wert des 
EuroScore II™ mit einem Mittelwert von 7,6% im Vergleich zu 2,9% bzw. 4,9% der 
Kontrollgruppe bzw. der Gruppe mit primärer MI auf. Begründet ist dies durch die Ätiologie der 
sekundären MI. Der sekundären MI liegt eine Schädigung des Myokards zugrunde, welche zu 
einer Reduktion der LVEF und folglich zu einem höheren Operationsrisiko mit Anstieg des 
EuroScore II führt.  
Zusammenfassend waren die Patienten mit sekundärer MI älter und morbider, welches sich 
mit der Ätiologie der sekundären MI, vorzugsweise das Vorliegen einer ischämischen 
Kardiomyopathie, sowie der ausgewählten Operationsmethoden mittels MitraClip, welche 
primär älteren und Patienten mit erhöhtem Operationsrisiko vorbehalten ist, erklären lässt. Das 
erhöhte Operationsrisiko, welches durch den EuroScore II™ bestimmt wird, ist mit einer 
höheren operativen Mortalität und Morbidität vergesellschaftet.40 Die Arbeit von Schmidt et al. 
bestätigte den Zusammenhang zwischen einem hohen logistischen EuroSCORE (38,3%), 
sowie einer höheren Rate einer akuten postoperativen Niereninsuffizienz (67%) 41 
Die Arbeit von van Wijngaarden et al. (2017) unterteilte die primäre MI noch einmal in 
Untergruppen: Morbus Barlow und fibroelastische Defizienz; die sekundäre MI wurde hier als 
funktionelle MI bezeichnet. Auch hier waren die Patienten mit sekundärer MI im Vergleich älter 
(69 Jahre), hatten die höchsten Raten an einer KHK (78,6%), Diabetes mellitus Typ II (8,50%), 
sowie eine geringere LVEF.42 
                                                                                                                                                               




Verglichen mit den Patienten mit primärer MI wies das Patientenkollektiv der Kontrollgruppe 
eine erhöhte KHK-Rate auf. (24% in der Kontrollgruppe vs. 10,7% in der Gruppe mit primärer 
MI). Diese Patienten entwickelten bei intakter Mitralklappe Symptome einer Herzinsuffizienz 
und wurden daher einer diagnostischen 3D-TEE zugeführt. Die Gruppe mit sekundärer MI wies 
ebenfalls eine KHK-Rate von 24% auf. Erklärbar ist dies wiederum durch das erhöhte Alter 
und die erhöhte Morbidität der Patienten in der Gruppe mit sekundärer MI. Zusätzlich ist eine 
KHK maßgeblich an der Pathophysiologie einer ischämischen Kardiomyopathie und damit der 
Entstehung einer sekundären MI beteiligt.  
 
5.2. Anulusgeometrie  
Die genaue 4-dimensionale Quantifizierung der Anulusgeometrie insbesondere mit Fokus auf 
verschiedene pathologische Ätiologien – in dieser Arbeit die primäre und sekundäre MI - wurde 
bis jetzt in sehr wenigen Studien untersucht. Die folgende Auflistung gibt einen Überblick über 
die wichtigsten Arbeiten. Diese werden anhand ihrer Ergebnisse diskutiert und mit dieser 
Arbeit verglichen.  
In der Studie von van Wijngaarden et al. (2017) wurde anhand verschiedener Parameter die 
3-dimensionale Geometrie des Mitralklappenanulus quantifiziert, wobei hier, neben sonst 
gleicher Einteilung wie in der vorliegenden Arbeit, die primäre MI in zwei Untergruppen 
(Morbus Barlow sowie fibroelastische Defizienz) unterteilt wurde. Die Messungen fanden zu 
drei verschiedenen Punkten der Systole statt (früh- mid- und spätsystolisch).42  
Aquila et al. (2016) quantifizierten in ihrer Studie die Anulusgeometrie anhand von zwei 
Messpunkten in der Systole und der Diastole. Die Arbeit unterschied zwischen einer 
Kontrollgruppe, einer Gruppe mit primärer MI (OMR = organische MI: degenerativ und 
rheumatisch) sowie einer Gruppe mit sekundärer MI (funktionelle MI). 43  
Die Studie von Little et al (2010) beschäftigte sich mit der dynamischen Geometrie der 
Anulusfläche, wobei diese wiederum in drei ätiologische Gruppen gegliedert war: 
Kontrollgruppe, Funktionelle-, und Prolaps - MI (entspricht im Wesentlichen der 
Studiengruppen mit primärer bzw. sekundärer MI). Diese Arbeit untersuchte die Dynamik der 
Mitralklappe über den gesamten Herzzyklus.44    
Zusätzlich untersuchten Kovalova et al. (2013) die Geometrie des Mitralklappenanulus zu 
einem endsystolischen Zeitpunkt in vier Studiengruppen: gesunde Kontrollpopulation, 
ischämische MI und Mitralklappenprolaps aufgrund einer Elongation der Chordae tendinae 
(entsprechen der Gruppe mit sekundärer MI), sowie eine Morbus-Barlow–Gruppe (entspricht 
der Gruppe mit primärer MI).45  
                                                                                                                                                               




Die Studie von Khabbaz et al. (2013) beschränkte sich auf die 3-dimensionale Analyse der 
Anulusgeometrie bei sekundärer MI bezogen auf lediglich einen endsystolischen Messpunkt.46 
Mihaila et al (2014) untersuchten den 4-dimensionalen morphologischen Verlauf der 
Anulusgeometrie an einer gesunden Patientenpopulation sowohl früh- (bei Schluss der 
Mitralklappe) mid - als auch endsystolisch.47 
Levack et al. (2012) untersuchten sowohl den statischen als auch den dynamischen 4-
dimensionalen Verlauf des Mitralklappenanulus (hier als Volumen – bzw. Wertänderungen in 
% angegeben) einer gesunden Kontrollgruppe sowie jeweils einer Patientengruppe mit 
myxomatöser (entspricht primärer) und ischämischer (entspricht sekundärer) MI anhand 
mehrerer Parameter. Der statische Messpunkt wurde midsystolisch gewählt.48 
5.2.1 Anulusdurchmesser 
Die vorliegende Arbeit zeigte eine signifikante Erhöhung des AP-Durchmessers in den 
Gruppen mit primärer sekundärer MI über den Herzzyklus gegenüber der gesunden 
Kontrollpopulation; diese beiden Studiengruppen unterschieden sich zu keinem Zeitpunkt des 
Herzzyklus signifikant voneinander. Dies konnte die Studie von Khabbaz et al. in Hinblick auf 
den Unterschied zwischen Kontrollgruppe und Gruppe mit sekundärer MI bestätigen 
(30 mm vs. 40 mm, p ≤ 0,01). Zum Messzeitpunkt in der späten Systole fanden sich bei 
Kovalova et al. signifikante Unterschiede in den pathologischen Studiengruppen verglichen 
mit der Kontrollgruppe (p<0,001).46 Aquila et al. konnten ebenfalls eine signifikante Erhöhung 
des AP-Durchmessers bei primärer und sekundärer MI feststellen (p<0,001).43 
Die in dieser Arbeit ermittelten Werte des AP-Durchmessers der Kontrollgruppe konnten in der 
Studie von Mihaila et al. (23 ,0 ± 0,3 mm früh-,  26,0 ± 0,3 mm mid-, sowie 28,0 mm ± 0,3 mm 
spätsystolisch),47bestätigt werden; sie deckten sich zusätzlich mit den spätsystolischen 
Messungen von 28,5 ± 7.3 mm bei Kovalova et al.45 
Die Studie von van Wijngaarden et al. zeigte nur in der frühen Systole signifikant höhere 
Mittelwerte der Gruppe mit primärer MI im Vergleich zur Kontrollgruppe; (39,4 mm in der M. 
Barlow-Gruppe, p ≤0,001).42 Der Unterschied ist durch die ungenaue Kennzeichnung der 
Messpunkte in der Systole sowie des Splittings der Gruppe mit primärer MI in eine M. Barlow-
Gruppe sowie eine Gruppe mit fibroelastischer Defizienz begründet.  
Ähnliche morphologische Verhältnisse wiesen die Daten des ALPM-Durchmessers auf:  
In der vorliegenden Arbeit unterschieden sich die morphologische Verlaufskurve des ALPM- 
Durchmessers der Gruppe mit primärer MI über den gesamten Herzzyklus signifikant von der 
der Kontrollgruppe. Ebenso unterschied sich die Gruppe mit sekundärer MI signifikant in der 
Systole sowie in der späten Diastole von der gesunden Kontrollpopulation. Die Gruppen mit 
                                                                                                                                                               




primärer und sekundärer MI unterschieden sich zu keinem Zeitpunkt des Herzzyklus signifikant 
voneinander.  
Mihaila et al. gaben in ihrer normativen Studie einen frühsystolischen Wert des ALPM-
Durchmessers von 34,0 ± 4,0 mm, sowie einen mid- und endsystolischen Wert von 37 ± 0.4 
mm bzw. 38 ± 0.4 mm an. Diese Arbeit ergab einen frühsystolischen Wert von 35,0 ± 3,2 mm,  
einen midsystolischen Wert von 35,5 ± 3,3 mm sowie einen endsystolischen Wert von 36,0 ± 
3,4 mm und stimmte daher gut mit der Vergleichsstudie überein.47 
Khabbaz et al. gaben die Mittelwerte der Gruppe mit sekundärer MI in der Endsystole (30% 
des HZ) im Vergleich zur Kontrollgruppe mit 43,0 mm versus 36,0 mm als signifikant erhöht 
an (p<0,01).46 Dies konnte in dieser Arbeit zum selben Zeitpunkt des Herzzyklus bei einem 
Durchmessers der des ALPM-Durchmessers der Gruppe mit sekundärer MI von 41,0 ± 4,8 
mm vs. 36,0 ± 3,4 mm (p<0,001) bestätigt werden.  
Diese Ergebnisse zeigen, dass eine MI, sowohl primärer als auch sekundärer Genese, zu 
einer Ringdilatation und damit zu einer Erhöhung des Anulusdurchmessers führt. In der 
Kontrollpopulation zeigte sich eine diastolische Verkleinerung sowohl des AP als auch des 
ALPM-Durchmessers im Sinne einer diastolischen Kontraktion des Mitralklappenanulus.  
5.2.2 Anulusfläche 
Auch die Verlaufskurve der Anulusfläche zeigte einen signifikanten Unterschied zwischen den 
Gruppen mit primärer und sekundärer MI und der Kontrollgruppe über den gesamten 
Herzzyklus, wobei sich ebenfalls die Gruppen mit primärer und sekundärer MI zu keinem 
Zeitpunkt des Herzzyklus signifikant voneinander unterschieden. Anulusumfang und -fläche 
waren primär durch die Änderungen des Durchmessers als Folge der Mitralklappeninsuffizienz 
bedingt. Dies konnte auch die Arbeit von Kovalova et al. – allerdings nur an einem isolierten 
spätsystolischen Messpunkt des Herzzyklus – nachweisen (p<0,001).45 
Ebenso fanden Little et al. einen signifikanten Unterschied zwischen den Studiengruppen mit 
primärer und sekundärer MI und der Kontrollgruppe und keinen signifikanten Unterschied 
zwischen den Studiengruppe mit primärer und sekundärer MI.44 Dies deckt sich mit den 
vorliegenden Ergebnissen. .  
Mihaila et al. gaben als Normwerte für die Anulusfläche früh- mid-, und endsystolisch 6.9 ± 1.5 
cm², 8.4 ± 1.9 cm² und 9,0 ± 1.8 cm² an.47 In dieser Arbeit lag der früh- und midsystolische 
Wert in der Kontrollgruppe bei 7,7 ± 1,2 cm² bzw. 7,8 ± 1,4 cm² und der endsystolische bei 8,4 
± 1,5 cm². Die Anulusfläche war in dieser Arbeit also geringer, aber in derselben 
Größenordnung wie in der Vergleichsstudie. 
                                                                                                                                                               




Kovalova et al. gaben am endsystolischen Messpunkt einen Wert von 8,7 ± 3,2 cm² an. Dies 
stimmte mit dem endsystolisch gemessenen Wert dieser Arbeit von 8,4 ± 1,5 cm² gut überein.45 
Auch Khabbaz et al. kamen zu dem Ergebnis, dass ein signifikanter Unterschied am 
endsystolischen Messpunkt zwischen der Kontrollgruppe und der Gruppe mit sekundärer MI 
existiert (9.6 ± 3 cm² in der Kontrollgruppe vs. 14.6 ± 5 cm² bei sekundärer MI, p<0,01).46  
Zusammengefasst stimmten die Ergebnisse dieser Arbeit mit der existierenden Literatur in 
Bezug auf die Anulusfläche überein.  
5.2.3 Anulusumfang  
Auch der Anulusumfang der Kontrollgruppe unterschied sich in der vorliegenden Arbeit zu 
jedem Zeitpunkt des Herzzyklus signifikant von den Messwerten der Gruppen mit primärer und 
sekundärer MI, während sich letztere zu keinem Zeitpunkt des HZ signifikant voneinander 
unterschieden. Auch bei Kovalova et al. unterschieden sich spätsystolisch die Messwerte aller 
Studiengruppen signifikant von denen der Kontrollgruppe (p<0,001).45 
Mihaila et al. gaben für die Kontrollgruppe 98,0 ± 10,0 mm und 107 ± 11 mm früh- und 
midsystolisch sowie 111 ±11 mm endsystolisch an47. Früh- mid- und endsystolisch wurden in 
der vorliegenden Arbeit Werte von 104,8 ± 8,8 mm, 105,1 ± 9,7 mm bzw. 107,5 ± 9,8 mm 
ermittelt, was sich, vor allem im mid- und spätsystolischen Bereich, gut mit den Werten von 
Mihaila et al deckte. 
Khabbaz et al. gaben für die Kontrollgruppe einen endsystolischen Messwert  von 114 mm ± 
1 mm an.46 Kovalova et al. fanden einen endsystolischen Wert von 110,3 ± 21,5. Dieser Wert 
war aufgrund der großen Standardabweichung jedoch nicht reliabel.45 
Khabbaz et al. bestätigten den endsystolisch gemessenen signifikanten Unterschied im 
Anulusumfang zwischen der Kontrollgruppe und der Gruppe mit sekundärer MI. (114 mm ± 1 
mm in der Kontrollgruppe – vs. 141 ± 0.4 mm in der Gruppe mit sekundärer MI, p<0,01).46 
Levack et al. konnten in ihrer Arbeit den signifikanten Unterschied zwischen der  
Kontrollgruppe und der Gruppe mit primärer MI in der Mid-Systole bestätigen (106,4 ± 10,0 
mm in der Kontrollgruppe vs. 134,8 ± 15,0 mm in der Gruppe mit primärer MI, p<0,05), nicht 
jedoch zwischen der Kontrollgruppe und der Gruppe mit sekundärer MI. Levack et al. 
erwähnten diesen Unterschied explizit, zumal eine deutliche Dilatation des 
Mitralklappenanulus vor allem bei sekundärer MI beschrieben wird, eine Diskussion hierüber 
erfolgte jedoch nicht.  
Jedoch fand auch diese Arbeit keinen signifikanten Unterschied  zwischen den Gruppen mit 
primärer und sekundärer MI.48  
                                                                                                                                                               




Wie bereits bei der Anulusfläche beschrieben, erklärt sich die signifikante Erhöhung des 
Anulusumfangs in den Gruppen mit primärer und sekundärer MI aufgrund des erhöhten 
Anulusdurchmessers bei MI. Eindeutig zeigte die vorliegende Arbeit die signifikante Erhöhung 
des Anulusumfangs auch bei primärer MI im Vergleich zur Kontrollgruppe. 
5.2.4 Anulushöhe 
Die Verlaufskurven der Anulushöhe zeigten in den Gruppen mit primärer und sekundärer MI 
einen ähnlichen Verlauf, wobei es zu keinem Zeitpunkt des Herzzyklus zu einem signifikanten 
Unterschied aller drei Studiengruppen kam. Die Gruppen mit primärer und sekundärer MI 
wiesen hier durchschnittlich höhere Werte auf als in der Kontrollgruppe.  
Im Literaturvergleich findet man für die Kontrollgruppe bei Mihaila et al. einen midsystolischen 
Wert von 6,1 ± 0,2 mm,47 was sich mit dem ermittelten Wert dieser Arbeit von  5,9 ± 1,5 mm 
deckte. Kovalova et al. ermittelten einen endsystolischen Wert von 4,7 ± 1,9 mm; dieser 
stimmte exakt mit dem endsystolischen Wert in der Kontrollgruppe dieser Arbeit überein (4.7 
± 1.9 mm)45 
Van Wijngaarden et al. konnten in ihrer Studie im Messzyklus während der Früh – Mid – und 
Spätsystole ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zwischen der Kontrollgruppe und der 
Gruppe mit sekundärer MI feststellen, allerdings fanden sie frühsystolisch signifikante 
Unterschiede zwischen der Gruppe mit primärer und sekundärer MI und der Kontrollgruppe. 
Die ermittelten Werte deckten sich jedoch nicht mit den in dieser Arbeit ermittelten und waren 
tendenziell größer (midsystolisch: 8,6 ± 1,7 mm vs. 5,9 ± 1,5 mm in der Kontrollgruppe, 7,6 ± 
1,6 mm vs. 5,60 ± 1,68 mm in der Gruppe mit sekundärer MI sowie 9,5 ± 2,0 mm und 11,3 ± 
2,7 mm vs. 6,2 ± 2,1 mm in der Gruppe mit primärer MI) 42 
Levack et al. gaben für ihre drei Studiengruppen midsystolisch folgende Werte an: 6.8 ± 1.6mm 
in der Kontrollgruppe Gruppe (vs. 5,9 ± 1,5 mm in der vorliegenden Arbeit), 6.5 ± 1.4 mm in 
der Gruppe mit primärer MI (vs. 6,2 ± 2,1 mm) sowie 6.5 ± 1.4 mm in der Gruppe mit 
sekundärer MI (vs. 5,6 ± 1,7 mm).48 Bis auf die Gruppe mit primärer MI deckten sich die Werte 
von Levack et al. nicht mit denen der vorliegenden Arbeit sowie mit den angeführten Werten 
von Mihaila et al. und Van Wijngaarden et al.42,47.  
Die Literatur ist daher für den Parameter Anulushöhe nicht eindeutig. Auffallend waren jedoch 
die tendenziell höheren Werte der Gruppe mit primärer MI im Vergleich zur Kontrollgruppe in 
der vorliegenden Arbeit sowie in der Arbeit von Van Wijngaarden et al. Auffällig in allen 
untersuchten Studien war zusätzlich, dass die Werte der Anulushöhe bei sekundärer MI 
tendenziell niedriger als die der Gruppe mit primärer MI und der Kontrollgruppe waren (und in 
dieser Studie eine geringere Spannbreite von Minimum 5,0 ± 1,3 mm bis Maximum 5,7 ± 1,9 
                                                                                                                                                               




mm hatten): Midsystolisch zeigte sich ein Wert von 7,6 ± 1,6 mm in der Gruppe mit sekundärer 
MI vs. 8,6 ± 1,7 mm in der Kontrollgruppe sowie respektive 9,5 ± 2,0 mm und 11,3 ± 2,7 mm 
in der Gruppe mit primärer MI bei Van Wijngaarden et al.  
Levack et al. konnten ähnliche Verhältnisse darstellen: Zum midsystolischen Messzeitpunkt 
wurden 6.5 ± 1.4 mm in der Gruppe mit sekundärer MI vs. 6.8 ± 1.6mm in der Kontrollgruppe 
und 6.5 ± 1.4 mm in der Gruppe mit primärer MI angegeben. 42,48 
Die Daten der vorliegenden Arbeit ähnelten denen der anderen Arbeiten: Midsystolisch zeigte  
sich ein Wert von 5,6 ± 1,7 mm in der Gruppe mit sekundärer MI vs. 5,9 ± 1,5 mm in der 
Kontrollgruppe sowie 6,2 ± 2,1 mm in der Gruppe mit primärer MI.  
Obwohl sich die Messwerte in Absolutwerten unterschieden, wies die Anulushöhe in allen 
zitierten Studien und in der vorliegenden Arbeit bei sekundärer MI eine geringere Dynamik 
verglichen mit der Kontrollgruppe und der primärem MI auf. Bei ausgeprägter Ringdilatation 
blieb die Distanz vom höchsten zum tiefsten Punkt des Mitralklappenanulus konstanter und 
der Anulus damit flacher. Obwohl diese Überlegungen keine statistisch eindeutige Signifikanz 
aufwiesen, konnte diesbezüglich jedoch ein Trend beobachtet werden. 
5.2.5 Kommissuraler Abstand  
Der kommissurale Abstand zeigte in allen drei Studiengruppen zunächst einen steilen Anstieg 
von der Systole bis in die frühe Diastole hinein. Nur die Kontrollgruppe zeigte einen 
zweigipfligen Verlauf; die Gruppen mit primärer und sekundärer MI hingegen zeigten einen 
plateauförmigen Verlauf mit einem steilen Abfall in der späten Diastole. Die Studienlage zu 
diesem Parameter ist dünn; Noack et al. untersuchten an einer gesunden Studienpopulation 
diesen Parameter; dieser betrug midsystolisch 24.3 ± 3.3 mm sowie endsystolisch 24.5 ± 3.3 
mm was sich mit den Werten dieser Arbeit deckte (midsystolisch 23,7 ± 3,0 mm sowie 
endsystolisch 24,6 ± 3,3 mm).34 
Auffallend war die signifikante Erhöhung des kommissuralen Abstands in der Gruppe mit 
primärer und sekundärer MI in der späten Diastole sowie der frühen Systole. In der späten 
Diastole unterschieden sich zusätzlich die Gruppen mit primärer und sekundärer MI signifikant 
voneinander. Die Gruppen mit primärer und sekundärer MI zeigten eine signifikante Erhöhung 
des kommissuralen Abstands im Vergleich zur Kontrollgruppe während der Systole. Dies kann 
auf die bereits vorbeschriebene Dilatation des Mitralklappenanulus bei MI zurückzuführen 
sein. Während den mechanisch beanspruchten Phasen der HZ wie in der Systole führte dies 
zu einer signifikanten Erhöhung des kommissuralen Abstands der Studiengruppen mit 
primärer und sekundärer MI im Vergleich zur Kontrollgruppe. 
 
                                                                                                                                                               




5.2.6 Kommissuraler Durchmesser 
Der kommissurale Durchmesser war in der Gruppe mit primärer MI über den gesamten 
Herzzyklus im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant erhöht. Die Messwerte in der Gruppe 
mit sekundärer MI waren zwar nur während der Systole und der späten Diastole signifikant im 
Vergleich zur Kontrollgruppe erhöht, es zeigten sich jedoch während des gesamten HZ höhere 
Werte als in der Kontrollgruppe. Die Gruppe mit primärer und sekundärer MI unterschieden 
sich zu keinem Zeitpunkt des HZ signifikant voneinander.   
Mihaila et al. gaben für ihre drei Messpunkte der Systole folgende Werte in der gesunden 
Vergleichspopulation an: 34,0 ± 4,0 mm, 37,0 ± 4,0 mm sowie 38,0 ± 4,0 mm. Die Daten der 
vorliegenden Arbeit (34,8 ± 3,2 mm, 35,2 ± 3,3 mm sowie 35,7 ± 3,3 mm) stimmten ebenfalls 
gut mit diesen überein.47  
Diese Ergebnisse deckten sich ebenfalls mit denen von Van Wijngaarden et al., welche 
frühsystolisch eine signifikante Erhöhung in den Gruppen mit primärer und sekundärer MI im 
Vergleich mit der gesunden Kontrollpopulation fanden (37,9 ± 4,3 mm in der Kontrollgruppe 
vs. 42,1 ± 5,4 mm bei sekundärer MI vs. 41,9 ± 4,1 mm und 46,7 ± 6,3 mm bei primärer MI, 
p<0,05).  
Auch stimmten die Werte der Systole bei Van Wijngaarden et al. in der Kontrollgruppe (früh-, 
mid- und endsystolisch:  34,8 ± 3,2 mm, 35,2 ± 3,3 mm und 35,7 ± 3,3 mm dieser Arbeit vs. 
37,9 ± 4,3 mm, 38,0 ± 4,4 mm sowie 38,2 ± 4,5 mm bei Van Wijngaarden et al.) und in der 
Gruppe mit sekundärer MI (früh-, mid- und endsystolisch: 39,0 ± 4,3 mm, 39,2 ± 4,5 mm und 
39,7± 4,7 mm in dieser Arbeit vs. 42,1 ± 5,4 mm, 42,4 ± 5,3 mm sowie 42,7 ± 5,2 mm bei Van 
Wijngarden et al.) mit den in dieser Arbeit ermittelten Werten in akzeptablem Rahmen 
überein.42 Da diese Studie die Gruppe mit primärer MI in zwei Subpopulationen unterteilte, 
konnten zwar die signifikanten Unterschiede unter den Gruppen, nicht jedoch einzelne 
Messwerte verglichen werden.  
Khabbaz et al. fanden für den endsystolischen Messpunkt des kommissuralen Durchmessers 
den Wert 35,0 ± 5,0 mm in der Kontrollgruppe bzw. 44,0 ± 7,0 mm in der Gruppe mit 
sekundärer MI. Dieser Unterschied war statistisch signifikant (p<0,01) und stimmte mit den 
endsystolischen Messwerten der vorliegenden Arbeit (Kontrollgruppe: 35,7 ± 3,3 mm; Gruppe 
mit sekundärer MI: 39,7 ± 4,7 mm, p# <0,05) überein.46  
Die Werte dieser Arbeit deckten sich somit mit der vorhandenen Literatur. Wiederum zeigte 
sich eine Erhöhung des kommissuralen Durchmessers in der Gruppe mit primärer und 
sekundärer MI im Vergleich zur Kontrollgruppe. Da der kommissurale Durchmesser den 
Durchmesser des Mitralklappenanulus auf Höhe der Kommissuren beschreibt, ist dieser 
                                                                                                                                                               




Parameter für das Vorhandensein einer MI genauer als der kommissurale Abstand, welcher 
die Dynamik des Anulus ungenauer wiedergibt.   
5.2.7 Anulärer Sphärizitätsindex 
Der anuläre Sphärizitätsindex, der als Verhältnis des anterior-posterioren sowie des lateral-
medialen Durchmessers des Mitralklappenanulus definiert ist,49 beschreibt die „Ringförmigkeit“ 
des Mitralklappenanulus. Ist der anuläre Sphärizitätsindex erhöht, weist der 
Mitralklappenanulus einen verhältnismäßig größeren AP- Durchmesser im Vergleich zum 
lateral-medialen Durchmesser und vice versa auf.  
Diese Arbeit konnte sowohl in der Gruppe mit primärer MI als auch bei sekundärer MI  im 
Vergleich zur Kontrollgruppe eine statistisch signifikante Erhöhung dieses Parameters über 
den gesamten Herzzyklus zeigen (bis auf punktuell spätdiastolisch in der Gruppe mit primärer 
MI, der aufgrund der eindeutigen Tendenz als statistischer Ausreißer gewertet werden kann), 
wohingegen sich die Gruppen mit primärer und sekundärer MI nicht signifikant voneinander 
unterschieden;  
In der Literatur gaben Mihaila et al. früh- mid- und endsystolisch einen Normwert von 0.66 ± 
0.08, 0.70 ± 0.07 und 0.73 ± 0.07 an. Demgegenüber standen die Werte der Kontrollgruppe 
dieser Arbeit, die 0,74 ± 0,09, 0,76 ± 0,09 und 0,79 ± 0,11, die gut mit den in dieser Arbeit 
ermittelten Werten übereinstimmten.47  
Schueler et al. (2014) untersuchten den Sphärizitätsindex in zwei Studiengruppen vor und 
nach PKMR. Die Einteilung der Studiengruppen erfolgte in eine Gruppe mit degenerativer MI 
(entspricht der primären MI) sowie in eine Gruppe mit funktioneller MI (entspricht der 
sekundären MI). Am enddiastolischen Messpunkt wurde für die Gruppe mit primärer MI ein 
Messwert von 0.91 ± 0.1 (vs. 0,82 ± 0,08 dieser Arbeit), sowie für die Gruppe mit sekundärer 
MI ein Wert von 0.92 ± 0.1 (vs. 0,85 ± 0,11in dieser Arbeit) angegeben. Die Unterschiede 
zwischen den Gruppen waren hier ebenfalls nicht signifikant (p = 0.45).49  
Auffällig war hierbei, dass der Wert des anulären Sphärizitätsindexes der gesunden 
Kontrollpopulation sowohl in dieser Arbeit als auch bei Mihaila et al. unter 0,8 lag.  
Die ermittelten Daten in den Studiengruppen mit MI wiesen sowohl in dieser Arbeit als auch 
bei Schueler et al. stets höhere Werte als 0,8 auf, überschritten jedoch nie 1,0. Dies bedeutet, 
dass sich der Mitralklappenanulus bei MI jeglicher Genese einer runderen Form annähert, 
wobei die Dilatation im anterior-posterioren Bereich stattfindet. Da der anteriore 
Mitralklappenanulus durch seine Lage zu Nachbarstrukturen weniger anfällig für eine 
Dilatation bei MI ist, kann postuliert werden, dass die Dilatation vor allem im posterioren Anteil 
des Mitralklappenanulus stattfindet.  
                                                                                                                                                               




5.2.8 Intertrigonaler Abstand 
Der intertrigonale Abstand beschreibt den linearen Abstand der rechten und linken Trigona 
fibrosa. Die vorliegende Arbeit fand keinen signifikanten Unterschied zwischen den einzelnen 
Studiengruppen.  
Im Literaturvergleich findet man eine Arbeit von Suri et al. (2009), die die intertrigonale Distanz 
bei prolabierten und gesunden Mitralklappen an vier Messpunkten des HZ miteinander 
verglichen: frühe Systole, späte Systole, frühe Diastole und späte Diastole.  
Diese Arbeit fand ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zu keinem Zeitpunkt des HZ 
zwischen den beiden Gruppen (p = 0,13).50 
Zum gleichen Ergebnis kamen auch Jiang et al. (2014), die mittels intraoperativer 3D-TEE den 
intertrigonalen Abstand bei Patienten, die nicht aufgrund einer MI operiert wurden, über einen 
Zeitraum von 4 Messpunkten des Herzzyklus quantifizierten: midsystolisch, frühdiastolisch 
(Öffnen der Mitralklappe), middiastolisch sowie frühsystolisch (Schließen der Mitralklappe); 
dadurch konnten folgende Werte ermittelt werden: 32,6 ± 3,7 mm (vs. 25,2 ± 3,3 mm dieser 
Arbeit), 33,9 ± 4,3 mm (vs. 26,5 ± 3,8 mm), 32,3 ± 3,2 mm (vs. 26,5 ± 3,5 mm) sowie 31,9 ± 
3,1 mm (vs. 25,5 ± 3,1 mm), wobei sich innerhalb des Herzzyklus die intertrigonale Distanz 
nicht signifikant änderte.51  
Die vorliegende Arbeit untersuchte zwar nicht die Unterschiede einer einzelnen Gruppe 
innerhalb des Herzzyklus, doch rundet dies das Gesamtbild des starren und wenig 
dilatationsanfälligen anterioren Mitralanulus ab, weshalb eine Dilatation des 
Mitralklappenanulus wohl hauptsächlich im posterioren Anteil stattfindet.  
5.2.9 Verhältnis der Anulushöhe zu kommissuralem Durchmesser 
Ein interessanter Parameter ist die Anulushöhe im Verhältnis zum kommissuralen 
Durchmesser; er beschreibt  die „Sattelform“ des Anulus; ein optimales Verhältnis von 
Anulushöhe zu kommissuralem Durchmesser reduziert die Spannungskräfte auf den 
Klappensegeln sowie den Chordae tendinae und trägt damit zur optimalen Funktion der 
Mitralklappe bei.52 Je geringer das Verhältnis, desto planer der Sattel und desto 
unphysiologischer ist die Form der Anulus.53,54 Die geringste mechanische Belastung des 
Mitralklappenanulus liegt bei einem Wert von 15 – 20%.7  
In dieser Arbeit fanden sich innerhalb der Gruppen nur punktuelle signifikante Unterschiede, 
ebenso hatten alle Gruppen einen ähnlichen graphischen Verlauf; Die Gruppe mit sekundärer 
MI wies allerdings eine geringere Variabilität der Messwerte innerhalb des Herzzyklus auf (von 
0,17 ± 0,04 bis 0,21 ± 0,06 vs. 0,15 ± 0,05 bis 0,25 ± 0,07 in der Kontrollgruppe vs. 0,15 ± 0,04 
                                                                                                                                                               




bis 0,22 ± 0,07 in der Gruppe mit primärer MI). Hieraus lässt sich schließen, dass die Gruppe 
mit sekundärer MI die geringste Dynamik und Beweglichkeit der Sattelform des Anulus 
während des Herzzyklus zeigt. Diese Vermutung hatten bereits Levack et al. in ihrer Arbeit 
aufgestellt.48 
Im Literaturvergleich gaben Lee et al. (2013) einen endsystolischen Messwert der gesunden 
Kontrollgruppe von 0,24 ± 0,05 an. Diese Arbeit ermittelte den Wert von 0,21 ± 0,06 zum 
gleichen Messzeitpunkt. Zusätzlich gaben Lee et al. eine Studiengruppe mit MI und Prolaps 
(entspricht der Gruppe mit primärer MI), sowie eine Studiengruppe mit Mitralregurgitation aber 
ohne Prolaps (entspricht der sekundären MI) an. Die endsystolischen Vergleichswerte hierfür 
waren 0,13 ± 0,04 bei primärer und 0,21 ± 0,02 bei sekundärer MI. Die vorliegende Arbeit 
lieferte zum gleichen endsystolischen Messpunkt 0,18 ± 0,06 bei primärer sowie 0,20 ± 0,04 
bei sekundärer MI und zeigten eine gute Übereinstimmung mit den Daten von Lee et al.  
Die Gruppe mit primärer MI und sekundärer MI zeigte bei Lee et al. signifikant geringere Werte 
im Vergleich zu den Werten der Kontrollgruppe (p<0,05) zusätzlich zeigten die Gruppen mit 
primärer und sekundärer MI untereinander einen signifikanten Unterschied, wobei die Gruppe 
mit primärer MI die niedrigsten Werte von unter 20% aufwies. Dieser signifikante Unterschied 
konnte in der vorliegenden Arbeit nicht nachgewiesen werden. Da die Studiengruppen beider 
Arbeiten jedoch nicht komplett vergleichbar sind und Lee et al. nur einen einzigen Punkt in der 
späten Systole darstellten, könnte hierin die Erklärung für die Unterschiede in der Signifikanz 
liegen.54 
Auch Van Wijngaarden et al konnten in der frühen Systole punktuell einen signifikanten 
Unterschied zwischen sekundärer und primärer MI und der Kontrollgruppe nachweisen 
(p<0,05). Verglichen mit den Werten dieser Arbeit ergaben sich folgende Werte (früh-, mid- 
und endsystolisch): Kontrollgruppe: 0,21 ± 0,05, 0,23 ± 0,05 und 0,22 ± 0,04 von Van 
Wijngaarden et al. vs. 0,25 ± 0,07, 0,25 ± 0,06 und 0,21 ± 0,06 dieser Arbeit; Gruppe mit 
sekundärer MI 0,18 ± 0,05, 0,18 ± 0,05 und 0,18 ± 0,04 von Van Wijngaarden et al vs. 0,21 ± 
0,06, 0,21 ± 0,06 und 0,20 ± 0,04 dieser Arbeit. Hier wiederum konnte die Gruppe mit primärer 
MI aufgrund der Zweiteilung der entsprechenden Studiengruppe bei Van Wijngaarden et al in 
2 Untergruppen nicht verglichen werden.42  
Da die gemessenen Parameter in den Vergleichsstudien sowie in dieser Arbeit ähnliche Werte 
zeigten, scheint sich eher die Frage zu stellen, welche Aussage durch die Analyse dieses 
Parameters abgeleitet werden kann: Aufgrund der vorliegenden Daten kann vermutet werden, 
dass aufgrund des über den HZ in allen Studiengruppen konstanten kommissuralen 
Durchmessers eine Änderung der Anulushöhe die Variable in diesem Verhältnis ist. Da die 
Anulushöhe bei sekundärer MI eine geringere Variabilität innerhalb des HZ zeigte, erhärtet 
                                                                                                                                                               




dies die Vermutung der geringeren Beweglichkeit und flacheren Dynamik des 
Mitralklappenanulus bei sekundärer MI.  
 
5.3 Mitralklappenöffnungsfläche 
Die Klappensegelgeometrie wird durch die Parameter der Mitralklappenöffnungsfläche 
beschrieben. Diese beschreibt die Öffnungsfläche der Mitralklappe, aus der das Blut bei 
signifikanter MI während der Systole in den Vorhof regurgitiert wird bzw. während der Diastole 
vom linken Vorhof in den linken Ventrikel strömen kann. Kennzeichen einer gesunden MK ist 
daher eine fehlende bis geringe Öffnungsfläche während der Systole und eine ausreichend 
große Öffnungsfläche während der Diastole.  
In dieser Arbeit zeigte sich die Mitralklappenöffnungsfläche als äußerst interessanter 
Parameter, welcher die Pathogenese der unterschiedlichen Gruppen mit signifikanter MI 
plastisch abbildete: 
In der vorliegenden Arbeit waren die Werte der Gruppe mit primärer MI verglichen mit der 
Kontrollgruppe fast während der gesamten Systole und in der mid- und späten Diastole 
signifikant erhöht. Ebenso waren die Werte der Gruppe mit primärer MI nahezu über die 
gesamte Systole und in der späten Diastole signifikant höher als die der Gruppe mit 
sekundärer MI. Die Mitralklappenöffnungsfläche während der Systole ist hierbei der 
Parameter, der das Ausmaß der Regurgitation bei MI beschreibt. Daraus kann abgeleitet 
werden, dass das Regurgitationsvolumen bei primärer MI signifikant höher ist als bei 
sekundärer MI. Begründet werden kann dies durch die Pathogenese der primären MI, die eine 
Erkrankung der MK selbst durch Prolaps oder Degeneration beschreibt. Es kommt zu einer 
erhöhten Volumenbelastung des linken Vorhofs. Aufgrund der Anulusdilatation bei sekundärer 
MI kommt es zu einer signifikant höheren Mitralklappenöffnungsfläche im Vergleich zur 
Kontrollgruppe während der Diastole und damit zu einer Volumenbelastung des linken 
Ventrikels. Es kann daher postuliert werden, dass bei sekundärer MI vor allem die 
Volumenbelastung des linken Ventrikels überwiegt. Die Tatsache, dass die Erhöhung der 
Mitralklappenöffnungsfläche der Gruppe mit sekundärer MI in der Systole nicht signifikant war, 
untermauert diese These. Zusätzlich zeigte die primäre MI eine signifikante Erhöhung der 
Mitralklappenöffnungsfläche in der Diastole im Vergleich zur sekundären MI und der 
Kontrollgruppe auch in der Diastole. Daraus kann abgeleitet werden, dass eine primäre MI 
eine deutlich höhere hämodynamische Belastung des linken Herzens verursacht.  
Interessanterweise zeigte die Verlaufskurve der Kontrollgruppe einen zweigipfligen Verlauf. 
Dies fand sich bei den erkrankten Vergleichsgruppen nicht. Der zweigipflige Verlauf der 
                                                                                                                                                               




Mitralklappenöffnungsfläche bei gesunder Mitralklappe während der frühen Diastole bei 50% 
des HZ erklärt sich durch die frühe Öffnung der Mitralklappe, um einen regelrechten Einstrom 
des Blutes vom linken Vorhof in den linken Ventrikel zu gewährleisten. Das zweite lokale 
Maximum bei 80% des HZ später in der Diastole kann auf die Kontraktion des linken Vorhofs 
und entsprechender Erhöhung des Blutvolumens zurückgeführt werden, was durch eine 
Erhöhung der Mitralklappenöffnungsfläche indirekt wiedergegeben wird.  
Das Fehlen dieses zweigipfligen Verlaufs bei primärer und sekundärer MI ist durch die 
Pathogenese der Erkrankungen bedingt. Da bei primärer MI eine Dysfunktion der 
Klappensegel bzw. des Halteapparates vorliegt, ist es naheliegend, dass die Morphologie der 
Mitralklappenöffnungsfläche keiner regelrechten Dynamik folgen kann. Bei sekundärer MI 
kann dieser Unterschied durch vorhandene Komorbiditäten, wie z.B. Vorhofflimmern oder 
strukturelle Veränderungen des Herzens aufgrund einer Herzinsuffizienz, erklärt werden.  Es 
wurde bereits gezeigt, dass die Patienten mit sekundärer MI im Vergleich zu den anderen 
Studiengruppen die höchste Rate an Komorbiditäten aufwiesen.  
Die Studien waren sich uneins über die Relevanz dieses Parameters und ihre Überlegenheit 
gegenüber der Messung der EROA; es werden beispielsweise keine genau definierten Grenz-
oder Höchstwerte der Mitralklappenöffnungsfläche, ab denen eine Insuffizienz der 
Mitralklappe diagnostiziert werden kann.55 
 
5.4 Klinische Bedeutung der Ergebnisse  
Die vorliegende Arbeit stellte erstmals die Mitralklappenmorphologie durch eine Auswahl 
komplexer Parameter über den gesamten Herzzyklus 4-dimensional dar. Sie schafft daher 
Grundlagen für weitere Untersuchungen der Mitralklappe mittels 4D-TEE. 
Frühere Untersuchungen beschränkten sich auf die Darstellung punktueller Messwerte 
während des Herzzyklus, sodass die Morphologie über den gesamten Herzzyklus nicht oder 
nur in Annäherung dargestellt wurde42,44,4745,46,48,54. Durch die umfassende 4-dimensionale 
Untersuchung der Mitralklappe – unterteilt in eine Kontrollgruppe sowie zwei pathologische 
Vergleichsgruppen in einer im klinischen Alltag gebräuchlichen Einteilung – kann ein neues 
geometrisches Verständnis der Dynamik der Mitralklappenmorphologie sowie deren Einfluss 
auf die Pathologie der MI erlangt werden.31 
Zusätzlich kann durch die Erkenntnisse, die durch diese Methode erlangt werden können, die 
Operationsplanung im klinischen Alltag erleichtert werden; Pouch et al. (2014) erkannten 
beispielweise einen Nutzen dieser Methode aufgrund einer verbesserten Präzision der 
                                                                                                                                                               




Diagnostik sowie damit einhergehend der Individualisierung des therapeutischen 
Behandlungsplans, einer verbesserten Risikostratifizierung und einer Erleichterung der 
Therapieentscheidung; ebenso führten sie eine verbesserte Prädiktion des individuellen 
Outcomes durch computergestützte  Analysen des 4D-Modells sowie eine 
Optimierungsmöglichkeit in der Gestaltung von Anuloplastie-Ringen zur Behandlung der MI 
an.56 
Ebenso spielt die vorliegende Arbeit - mit Fokus auf den intertrigonalen Abstand - eine Rolle 
für die Verbesserung der operativen MKR: die intertrigonale Distanz wird im klinischen Alltag 
zur Größenbestimmung von Anuloplastie-Ringen verwendet, da diese durch ihre fibröse 
anatomische Struktur kaum anfällig für Dilatation ist.57 Diese Annahme wurde jedoch von 
McCarthy (2002) in Frage gestellt, da sie lediglich auf konventionellen 2-dimensionalen 
echokardiographischen Untersuchungen beruhe und zeigte eine Untersuchung auf, in der die 
intertrigonale Distanz bei Patienten mit primärer und sekundärer MI deutlich erhöht war.58 
Dieser Annahme jedoch wiedersprachen Coorey et al. (2009): sie bestätigten die Konstanz 
des intertrigonalen Abstands bei degenerativen Ursachen einer MI, warnten aber davor, 
diesen Parameter allein bei der Auswahl des geeigneten Anuloplastie-Rings hinzuzuziehen. 
Allerdings verwendeten sie lediglich intraoperative 2D-TEE- Untersuchungen.59 
Ebenfalls 2009 untersuchten Suri et al. mittels Echtzeit-3D-TEE, ob sich die intertrigonale 
Distanz bei degenerativer (primärer) MI im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe 
signifikant unterscheidet, was widerlegt werden konnte.50 
Owais et al. (2016) untersuchten die relative Konstanz des intertrigonalen Abstands in einer 
Vergleichsstudie über die Dynamik des intertrigonalen Abstands bei sekundärer MI und bei 
einer gesunden Kontrollpopulation über den gesamten Herzzyklus. Diese Arbeit konnte 
ebenfalls keine statistisch signifikanten Veränderungen des intertrigonalen Abstandes 
während des Herzzyklus in beiden Gruppen erkennen .60 
Die vorliegende Arbeit bestätigte die bereits erwähnten Untersuchungen: der intertrigonale 
Abstand unterschied sich während des Herzzyklus nicht signifikant innerhalb der untersuchten 
Gruppen. Es zeigte sich eine gering ausgeprägte Dynamik der intertrigonalen Distanz 
innerhalb der einzelnen Studiengruppen, sodass die Verwendung dieses Parameters zur 
Größenbestimmung der Anuloplastie-Ringe durchaus geeignet erscheint.  
In unserer gemeinsamen Publikation, die unter anderem auf der vorliegenden Arbeit basierte, 
betonten wir nochmals die Signifikanz des intertrigonalen Abstands zur präoperativen 
Bestimmung der Größe des Anuloplastie-Rings. Hierbei konnte eine lineare Korrelation des 
intertrigonalen Abstandes mit dem AP-Durchmesser (AP-Durchmesser= 1.11 x intertrigonaler 
                                                                                                                                                               




Abstand) und dem lateromedialen Durchmesser (lateromedialer Durchmesser = 
1.44 × intertrigonaler Durchmesser) in der Kontrollgruppe nachgewiesen werden.61 
Ein zusätzliches Augenmerk wurde auf die diastolische Kontraktion des Anulus in der 
Kontrollgruppe gelegt. In der Diastole erfolgte eine Reduktion des AP und ALPM-
Durchmessers, welche bei den Vergleichsgruppen nicht zu finden war. Dies steht im 
Gegensatz zu der Arbeit von Grewal et al., welche eine systolische Kontraktion des Anulus 
postulierten;62 Diese Diskrepanz kann durch den Unterschied in der zeitlichen Auflösung 
dieser Studie erklärt werden. Diese untersuchten den Mitralklappenanulus an 6 Punkten 
während des HZ (Früh-Mid-, Endsystole bzw. -Diastole). In der vorliegenden Arbeit wurde eine 
höhere zeitliche Auflösung der Bilder verwendet, sodass die Anulusmorpholgie vor allem 
während schneller dynamischer Änderungen besser untersucht werden konnte.                                                     
Darüber hinaus korrelierte die diastolische Kontraktion des Anulus in der Kontrollpopulation 
mit der Kontraktion des linken Vorhofes und damit mit einer Erhöhung der 
Mitralklappenöffnungsfläche. Dieses komplexe Zusammenspiel der einzelnen Strukturen, 
insbesondere die Einflußnahme der Vorhofkontraktion auf die Morphologie des Anulus und 
der Mitralklappe, ist bisher in dieser Form noch nicht beschrieben worden und bedingt die 
Integrität und das sichere Schließen der Mitralklappe währen der Systole. Das Fehlen dieses 
Effektes in den Gruppen mit primärer und sekundärer MI erhärtet diese These. 
 
5.5. Limitationen 
Die vorliegende Arbeit weist mit insgesamt 75 Patienten, von den 18 in die Kontrollgruppe, 36 
in die Gruppe mit primärer MI sowie 21 in die Gruppe mit sekundärer MI eingeteilt wurden, 
eine recht geringe Patientenpopulation auf, welche nicht repräsentativ für die 
Gesamtbevölkerung ist. Sie kann so keinen normativen Charakter haben, sondern dient als 
Grundlagenstudie.  
Dies ist zum einen mit dem enormen Aufwand verbunden, der durch eine 3D-TEE 
Untersuchung verursacht wird. So wurde nur ein ausgewähltes, kleines Patientenklientel 
dieser Untersuchung zugeführt. Da diese Patienten trotzdem nicht komplett „gesund“ waren, 
können die Werte der Kontrollgruppe eventuell verzerrt sein; andererseits ist die Qualität einer 
3D-TEE Untersuchung immer abhängig von der Expertise und Erfahrung des Anwenders. 
Auch die Methode hat natürliche Limitationen und bietet naturgemäß Anlass für eventuelle 
Interpretationsschwierigkeiten: Hierzu zählten Bewegungsartefakte, eine unvollständige 
bildliche Darstellung des Anulus und der Klappensegel über den gesamten Herzzyklus sowie 
eine zu geringe Bildwechselfrequenz. Insbesondere bei einer Bildwechselfrequenz <8 Hz 
                                                                                                                                                               




waren exakte 4-dimensionale Analysen kaum möglich, da hier eventuell der Zeitpunkt der 
Klappenöffnung, des Klappenschlusses oder die maximale Mitralklappenöffnungsfläche nicht 
genau oder nur unscharf erfasst werden konnten. Stitching-Artefakte traten am häufigsten bei 
3D Full-volume-Datensätzen auf, bei denen die Aufnahmen aus mehreren Herzzyklen 
zusammengefügt wurden. Diese entstehen, wenn durch Bewegungsartefakte die Aufnahmen 
aufeinanderfolgender Herzzyklen nicht exakt aneinandergefügt werden können.  
Die 4D-TEE Methode ist zur Quantifizierung der Mitralklappe zwar gut geeignet; noch exaktere 
Analysen könnten aber beispielsweise durch kardiale CT-bzw. MR- Untersuchungen mit 
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Einleitung 
Die MI ist – nach der Aortenklappenstenose – das häufigste Klappenvitium des erwachsenen 
Menschen in Europa. Bisher ist noch nicht ausführlich untersucht, welchen Einfluss die 
Ätiologie der MI – grob eingeteilt in primäre und sekundäre MI – auf die Geometrie der 
Mitralklappe über den Herzzyklus hat. Ebenso unklar ist, ob es signifikante Unterschiede der 
Geometrie zwischen den beiden pathologischen Ätiologien gibt – sowohl untereinander als 
auch im Vergleich mit einer gesunden Kontrollgruppe. In dieser Arbeit soll die 4-dimensionale 
Geometrie der Mitralklappe und ihrer Pathologien über den gesamten Herzzyklus untersucht, 
verglichen und diskutiert werden. 
Materialien und Methoden 
In der Studie wurden 75 Patienten mittels RT3D-TEE präoperativ untersucht. Die 
Kontrollgruppe bestand aus 18 Patienten ohne MI, die eine 3D-TEE vor Bypass-OP erhielten. 
Die Gruppe mit primärer MI bestand aus 36 Patienten, die vor einer 
Mitralklappenrekonstruktion eine präoperative 3D-TEE erhielten. Die Gruppe mit sekundärer 
MI bestand aus 21 Patienten, die vor Versorgung der MI mittels MitraClip® ebenfalls eine 3D-
TEE Untersuchung erhielten.  
Die erhobenen 3D-TEE Daten wurden anschließend ebenso wie die anamnestischen, 
anthropometrischen und klinischen Daten retrospektiv statistisch ausgewertet.  
                                                                                                                                                               




Die Mitralklappenmorphologie und -dynamik wurde mittels Verwendung der 3D-TEE-
Datensätze und anschließender 4D-Modellierung und Quantifizierung der Mitralklappe mit 
Hilfe der Software eSieValves™ (Siemens, Medical Solutions, USA) analysiert. Hierbei wurde 
die Morphologie der Mitralklappe über den gesamten Herzzyklus in 10%-Schritten dargestellt. 
Anschließend erfolgte die statistische Auswertung von 11 ausgewählten Parametern von 
Mitralklappenanulus und -segeln: Anteroposteriorer und Anterolateraler-posteromedialer 
Durchmesser, Anulusfläche, Anulusumfang, Anulushöhe, Kommissuraler Abstand, 
kommissuraler Durchmesser, Anulärer Sphärizitätsindex, das Verhältnis aus Anulushöhe zu 
kommissuralen Durchmesser (AHCWR) sowie Intertrigonaler Abstand.  
Die Beschreibung der Mitralklappe erfolgte durch den Parameter Mitralklappenöffnungsfläche.  
Ergebnisse 
Es konnte eine signifikante Erhöhung des AP-Durchmessers der Gruppen mit primärer und 
sekundärer MI über den gesamten Herzzyklus im Vergleich zur Kontrollgruppe festgestellt 
werden Der ALPM - Durchmesser war lediglich in der Gruppe mit primärer MI signifikant höher 
im Vergleich zur Kontrollgruppe. 
Zusätzlich ergab die Untersuchung signifikant niedrigere Werte der Anulusfläche und des 
Anulusumfangs in der Kontrollgruppe im Vergleich zu den Studiengruppen mit primärer und 
sekundärer MI.  
Es zeigten sich ebenso signifikant niedrigere Werte des Sphärizitätsindexes in der 
Kontrollgruppe als bei primärer und sekundärer MI über fast den gesamten Herzzyklus.  
Es konnte kein signifikanter Unterschied des intertrigonalen Abstands zwischen den einzelnen 
Studiengruppen während des gesamten Herzzyklus gefunden werden.  
 
Zusammenfassend zeigte sich ein dynamischer Verlauf sämtlicher Studiengruppen für alle 
Parameter über den gesamten Zeitraum des Herzzyklus.  
 
Diskussion 
Die vorliegende Arbeit konnte erstmals die Mitralklappenmorphologie während des kompletten 
Herzzyklus darstellen. Ebenso wurden die Studiengruppen untereinander auf Signifikanz zu 
jedem Zeitpunkt des Herzzyklus geprüft. Die signifikanten Unterschiede betrafen sowohl die 
Geometrie des Mitralklappenanulus als auch der Klappensegel und waren zu 
unterschiedlichen Zeitpunkten von unterschiedlicher Signifikanz. 
 
 
                                                                                                                                                               




Zu den wesentlichen Ergebnissen zählten: 
1. Es zeigte sich eine signifikante Erhöhung des AP-Durchmessers der Gruppe mit primärer 
und sekundärer MI über den gesamten Herzzyklus im Vergleich zur Kontrollgruppe. Der ALPM 
Durchmesser unterschied sich in der Gruppe mit primärer MI signifikant von der 
Kontrollgruppe. 
2. Die Analyse ergab signifikant niedrigere Werte der Anulusfläche und des Anulusumfangs in 
der Kontrollgruppe im Vergleich zur Gruppe mit primärer und sekundärer MI.  
3. Der Mitralklappenanulus wies bei MI im Vergleich zur Kontrollgruppe eine rundere und 
planere Form mit verringerter Dynamik und Plastizität auf.  
4. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied des intertrigonalen Abstands zwischen den 
einzelnen Studiengruppen. 
5.  Die Mitralklappenöffnungsfläche wies in der Kontrollgruppe während der Diastole einen 
zweigipfligen Verlauf aufgrund der Öffnung der Mitralklappe und der Kontraktion des linken 
Vorhofes auf. Dieser Effekt fehlte bei den Gruppen mit MI.  
6. Es fand sich eine Verringerung des AP und ALPM-Durchmessers in der Diastole im Sinne 
einer anulären Kontraktion in der Kontrollgruppe. Dies korrelierte mit der zweigipfligen 
Morphologie der Mitralklappenöffnungsfläche der Kontrollgruppe, welche die Kontraktion des 
linken Vorhofs repräsentiert. Hierdurch wurde eine Beeinflussung der Anulusmorphologie 
durch die Kontraktion des linken Vorhofes nachgewiesen.  
 
 
                                                                                                                                                               




7.     Literaturverzeichnis 
 
1. Nickenig, G. et al. Konsensus der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie – Herz- und 
Kreislaufforschung – und der Deutschen Gesellschaft für Thorax-, Herz- und Gefäßchirurgie zur 
Behandlung der Mitralklappeninsuffizienz (2013). 
2. Dal-Bianco, J. P. & Levine, R. A. Anatomy of the mitral valve apparatus: role of 2D and 3D 
echocardiography. Cardiology clinics 31, 151–164; 10.1016/j.ccl.2013.03.001 (2013). 
3. McCarthy, K. P., Ring, L. & Rana, B. S. Anatomy of the mitral valve: understanding the mitral valve 
complex in mitral regurgitation. European journal of echocardiography : the journal of the 
Working Group on Echocardiography of the European Society of Cardiology 11, i3-9; 
10.1093/ejechocard/jeq153 (2010). 
4. Silbiger, J. J. & Bazaz, R. Contemporary insights into the functional anatomy of the mitral valve. 
American heart journal 158, 887–895; 10.1016/j.ahj.2009.10.014 (2009). 
5. Silbiger, J. J. Anatomy, mechanics, and pathophysiology of the mitral annulus. American heart 
journal 164, 163–176; 10.1016/j.ahj.2012.05.014 (2012). 
6. Ho, S. Y. Anatomy of the mitral valve. Heart 88, 5iv-10; 10.1136/heart.88.suppl_4.iv5 (2002). 
7. Salgo, I. S. et al. Effect of annular shape on leaflet curvature in reducing mitral leaflet stress. 
Circulation 106, 711–717 (2002). 
8. van Mieghem, N. M. et al. Anatomy of the mitral valvular complex and its implications for 
transcatheter interventions for mitral regurgitation. Journal of the American College of Cardiology 
56, 617–626; 10.1016/j.jacc.2010.04.030 (2010). 
9. Muresian, H. The clinical anatomy of the mitral valve. Clinical anatomy (New York, N.Y.) 22, 85–
98; 10.1002/ca.20692 (2009). 
10. Di Mauro, M. et al. Functional mitral regurgitation: from normal to pathological anatomy of 
mitral valve. International journal of cardiology 163, 242–248; 10.1016/j.ijcard.2011.11.023 
(2013). 
11. Carpentier, A. Cardiac valve surgery--the "French correction". The Journal of thoracic and 
cardiovascular surgery 86, 323–337 (1983). 
12. Gunnal, S. A., Wabale, R. N. & Farooqui, M. S. Morphological study of chordae tendinae in human 
cadaveric hearts. Heart views : the official journal of the Gulf Heart Association 16, 1–12; 
10.4103/1995-705X.152994 (2015). 
13. PERLOFF, J. K. & ROBERTS, W. C. The Mitral Apparatus. Functional Anatomy of Mitral 
Regurgitation. Circulation 46, 227–239; 10.1161/01.CIR.46.2.227 (1972). 
14. Ray, R. & Chambers, J. Mitral valve disease. International journal of clinical practice 68, 1216–
1220; 10.1111/ijcp.12321 (2014). 
15. Iung, B. et al. A prospective survey of patients with valvular heart disease in Europe: The Euro 
Heart Survey on Valvular Heart Disease. European heart journal 24, 1231–1243 (2003). 
16. Singh, J. P. et al. Prevalence and clinical determinants of mitral, tricuspid, and aortic regurgitation 
(the Framingham Heart Study). The American journal of cardiology 83, 897–902 (1999). 
17. Carabello, B. A. Progress in mitral and aortic regurgitation. Progress in cardiovascular diseases 43, 
457–475; 10.1053/pcad.2001.24597 (2001). 
18. Nishimura, R. A., Vahanian, A., Eleid, M. F. & Mack, M. J. Mitral valve disease—current 
management and future challenges. The Lancet 387, 1324–1334; 10.1016/S0140-6736(16)00558-
4 (2016). 
19. Asgar, A. W., Mack, M. J. & Stone, G. W. Secondary mitral regurgitation in heart failure: 
pathophysiology, prognosis, and therapeutic considerations. Journal of the American College of 
Cardiology 65, 1231–1248; 10.1016/j.jacc.2015.02.009 (2015). 
                                                                                                                                                               




20. Marchena, E. de et al. Respective prevalence of the different carpentier classes of mitral 
regurgitation: a stepping stone for future therapeutic research and development. Journal of 
cardiac surgery 26, 385–392; 10.1111/j.1540-8191.2011.01274.x (2011). 
21. El Sabbagh, A., Reddy, Y. N. V. & Nishimura, R. A. Mitral Valve Regurgitation in the Contemporary 
Era: Insights Into Diagnosis, Management, and Future Directions. JACC. Cardiovascular imaging 
11, 628–643; 10.1016/j.jcmg.2018.01.009 (2018). 
22. Suri, R. M., Schaff, H. V. & Enriquez-Sarano, M. Mitral valve repair in asymptomatic patients with 
severe mitral regurgitation: pushing past the tipping point. Seminars in thoracic and 
cardiovascular surgery 26, 95–101; 10.1053/j.semtcvs.2014.07.004 (2014). 
23. Flachskampf, F. A. et al. Recommendations for transoesophageal echocardiography: EACVI 
update 2014. European heart journal cardiovascular Imaging 15, 353–365; 10.1093/ehjci/jeu015 
(2014). 
24. Amat-Santos, I. J. et al. Value of CT in patients undergoing self-expandable TAVR to assess 
outcomes of concomitant mitral regurgitation. JACC. Cardiovascular imaging 8, 226–227; 
10.1016/j.jcmg.2014.05.019 (2015). 
25. Nishimura, R. A. et al. 2014 AHA/ACC guideline for the management of patients with valvular 
heart disease: executive summary: a report of the American College of Cardiology/American 
Heart Association Task Force on Practice Guidelines. Journal of the American College of 
Cardiology 63, 2438–2488; 10.1016/j.jacc.2014.02.537 (2014). 
26. Murashita, T. et al. Mitral valve gradient after valve repair of degenerative regurgitation with 
restrictive annuloplasty. The Journal of thoracic and cardiovascular surgery 151, 106–109; 
10.1016/j.jtcvs.2015.08.078 (2016). 
27. Noack, T. & Mohr, F.-W. Operative Techniken bei Mitralklappenerkrankungen. Rekonstruktion 
und/oder Ersatz. Herz 41, 10–18; 10.1007/s00059-015-4385-1 (2016). 
28. Vahanian, A. et al. Guidelines on the management of valvular heart disease (version 2012): the 
Joint Task Force on the Management of Valvular Heart Disease of the European Society of 
Cardiology (ESC) and the European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS). European 
journal of cardio-thoracic surgery : official journal of the European Association for Cardio-thoracic 
Surgery 42, S1-44; 10.1093/ejcts/ezs455 (2012). 
29. Tolis, G. & Sundt, T. M. Surgical Strategies for Management of Mitral Regurgitation: Recent 
Evidence from Randomized Controlled Trials. Current atherosclerosis reports 17, 67; 
10.1007/s11883-015-0549-y (2015). 
30. Acker, M. A. et al. Mitral-valve repair versus replacement for severe ischemic mitral 
regurgitation. The New England journal of medicine 370, 23–32; 10.1056/NEJMoa1312808 
(2014). 
31. Noack, T. et al. New concepts for mitral valve imaging. Annals of cardiothoracic surgery 2, 787–
795; 10.3978/j.issn.2225-319X.2013.11.01 (2013). 
32. Mor-Avi, V. et al. Real-time 3-dimensional echocardiographic quantification of left ventricular 
volumes: multicenter study for validation with magnetic resonance imaging and investigation of 
sources of error. JACC. Cardiovascular imaging 1, 413–423; 10.1016/j.jcmg.2008.02.009 (2008). 
33. Ionasec, R. I. et al. Patient-specific modeling and quantification of the aortic and mitral valves 
from 4-D cardiac CT and TEE. IEEE transactions on medical imaging 29, 1636–1651; 
10.1109/TMI.2010.2048756 (2010). 
34. Noack, T. et al. Four-dimensional modelling of the mitral valve by real-time 3D transoesophageal 
echocardiography. Proof of concept. Interactive cardiovascular and thoracic surgery 20, 200–208; 
10.1093/icvts/ivu357 (2015). 
35. Holinski, S., Jessen, S., Neumann, K. & Konertz, W. Predictive Power and Implication of 
EuroSCORE, EuroSCORE II and STS Score for Isolated Repeated Aortic Valve Replacement. Annals 
of thoracic and cardiovascular surgery : official journal of the Association of Thoracic and 
Cardiovascular Surgeons of Asia 21, 242–246; 10.5761/atcs.oa.14-00100 (2015). 
36. EuroScore II. EuroScore II. 
                                                                                                                                                               




37. Kapoor, P. M. et al. An update on transesophageal echocardiography views 2016: 2D versus 3D 
tee views. Annals of cardiac anaesthesia 19, S56-S72; 10.4103/0971-9784.192624 (2016). 
38. Buck, T., Plicht, B. & Erbel, R. Aktuelle Empfehlungen zur echokardiographischen 
Schweregradbeurteilung der Mitralklappeninsuffizienz : Standardisierung und praktische 
Anwendung mittels eines Scoringsystems. Herz 31, 30–37; 10.1007/s00059-006-2774-1 (2006). 
39. Mansi, T. et al. Towards patient-specific finite-element simulation of MitralClip procedure. 
Medical image computing and computer-assisted intervention : MICCAI … International 
Conference on Medical Image Computing and Computer-Assisted Intervention 14, 452–459 
(2011). 
40. Capoulade, R., Piriou, N., Serfaty, J.-M. & Le Tourneau, T. Multimodality imaging assessment of 
mitral valve anatomy in planning for mitral valve repair in secondary mitral regurgitation. Journal 
of thoracic disease 9, S640-S660; 10.21037/jtd.2017.06.99 (2017). 
41. Schmidt, F. P. et al. Immediate effect of the MitraClip procedure on mitral ring geometry in 
primary and secondary mitral regurgitation. European heart journal cardiovascular Imaging 14, 
851–857; 10.1093/ehjci/jes293 (2013). 
42. van Wijngaarden, S. E. et al. Three-dimensional assessment of mitral valve annulus dynamics and 
impact on quantification of mitral regurgitation. European heart journal cardiovascular Imaging; 
10.1093/ehjci/jex001 (2017). 
43. Aquila, I. et al. Fully automated software for mitral annulus evaluation in chronic mitral 
regurgitation by 3-dimensional transesophageal echocardiography. Medicine 95, e5387; 
10.1097/MD.0000000000005387 (2016). 
44. Little, S. H., Ben Zekry, S., Lawrie, G. M. & Zoghbi, W. A. Dynamic annular geometry and function 
in patients with mitral regurgitation. Insight from three-dimensional annular tracking. J Am Soc 
Echocardiogr 23, 872–879; 10.1016/j.echo.2010.06.001 (2010). 
45. Kovalova, S. & Necas, J. RT-3D TEE. Characteristics of mitral annulus using mitral valve 
quantification (MVQ) program. Echocardiography (Mount Kisco, N.Y.) 28, 461–467; 
10.1111/j.1540-8175.2010.01340.x (2011). 
46. Khabbaz, K. R. et al. Dynamic 3-dimensional echocardiographic assessment of mitral annular 
geometry in patients with functional mitral regurgitation. The Annals of thoracic surgery 95, 105–
110; 10.1016/j.athoracsur.2012.08.078 (2013). 
47. Mihăilă, S. et al. Quantitative analysis of mitral annular geometry and function in healthy 
volunteers using transthoracic three-dimensional echocardiography. J Am Soc Echocardiogr 27, 
846–857; 10.1016/j.echo.2014.04.017 (2014). 
48. Levack, M. M. et al. Three-dimensional echocardiographic analysis of mitral annular dynamics. 
Implication for annuloplasty selection 126, S183-8; 10.1161/CIRCULATIONAHA.111.084483 
(2012). 
49. Schueler, R. et al. Acute changes of mitral valve geometry during interventional edge-to-edge 
repair with the MitraClip system are associated with midterm outcomes in patients with 
functional valve disease. Preliminary results from a prospective single-center study. Circulation. 
Cardiovascular interventions 7, 390–399; 10.1161/CIRCINTERVENTIONS.113.001098 (2014). 
50. Suri, R. M. et al. Is the anterior intertrigonal distance increased in patients with mitral 
regurgitation due to leaflet prolapse? The Annals of thoracic surgery 88, 1202–1208; 
10.1016/j.athoracsur.2009.04.112 (2009). 
51. Jiang, L. et al. Dynamism of the mitral annulus. A spatial and temporal analysis. J. Cardiothorac. 
Vasc. Anesth. 28, 1191–1197; 10.1053/j.jvca.2014.03.020 (2014). 
52. Timek, T. A. et al. Annular height-to-commissural width ratio of annulolasty rings in vivo. 
Circulation 112, I423-8; 10.1161/CIRCULATIONAHA.104.525485 (2005). 
53. Jensen, M. O., Hagège, A. A., Otsuji, Y., Levine, R. A. & Network, L. T. M. The unsaddled annulus. 
Biomechanical culprit in mitral valve prolapse? Circulation 127, 766–768; 
10.1161/CIRCULATIONAHA.112.000628 (2013). 
54. Lee, A. P.-W. et al. Quantitative analysis of mitral valve morphology in mitral valve prolapse with 
real-time 3-dimensional echocardiography. Importance of annular saddle shape in the 
                                                                                                                                                               




pathogenesis of mitral regurgitation 127, 832–841; 10.1161/CIRCULATIONAHA.112.118083 
(2013). 
55. Lombardero, M., Henquin, R., Perea, G., Corneli, M. & Izurieta, C. True morphology of mitral 
regurgitant flow assessed by three-dimensional transesophageal echocardiography. 
Echocardiography (Mount Kisco, N.Y.) 34, 87–93; 10.1111/echo.13395 (2017). 
56. Pouch, A. M., Jackson, B. M., Yushkevich, P. A., Gorman, J. H. & Gorman, R. C. 4D-transesophageal 
echocardiography and emerging imaging modalities for guiding mitral valve repair. Annals of 
cardiothoracic surgery 4, 461–462; 10.3978/j.issn.2225-319X.2015.02.01 (2015). 
57. Choo, S. J. et al. An in vitro study of the correlation between aortic valve diameter and mitral 
intertrigonal distance. A simple method to select the correct mitral annuloplasty ring size. The 
Journal of heart valve disease 7, 593–597 (1998). 
58. McCarthy, P. M. Does the intertrigonal distance dilate? Never say never. J. Thorac. Cardiovasc. 
Surg. 124, 1078–1079; 10.1067/mtc.2002.128739 (2002). 
59. Cooray, S. D., Tutungi, E., Mezzatesta, J. P., Moshinsky, R. & Almeida, A. A. Echocardiographic 
measurement of mitral intertrigonal distance is an adjunct to annuloplasty ring sizing. The Journal 
of heart valve disease 18, 106–110 (2009). 
60. Owais, K. et al. Dynamic changes in the ischemic mitral annulus. Implications for ring sizing. 
Annals of cardiac anaesthesia 19, 15–19; 10.4103/0971-9784.173014 (2016). 
61. Noack, T. et al. Dynamic mitral valve geometry in patients with primary and secondary mitral 
regurgitaSon: implicaSons for mitral valve repair†. European journal of cardio-thoracic surgery : 
official journal of the European Association for Cardio-thoracic Surgery; 10.1093/ejcts/ezz096 
(2019). 
62. Grewal, J. et al. Mitral annular dynamics in myxomatous valve disease. New insights with real-
















Erklärung über die eigenständige Abfassung der Arbeit 
 
Hiermit erkläre ich, dass ich die vorliegende Arbeit selbstständig und ohne unzulässige Hilfe 
oder Benutzung anderer als der angegebenen Hilfsmittel angefertigt habe. Ich versichere, 
dass Dritte von mir weder unmittelbar noch mittelbar eine Vergütung oder geldwerte 
Leistungen für Arbeiten erhalten haben, die im Zusammenhang mit dem Inhalt der vorgelegten 
Dissertation stehen, und dass die vorgelegte Arbeit weder im Inland noch im Ausland in 
gleicher oder ähnlicher Form einer anderen Prüfungsbehörde zum Zweck einer Promotion 
oder eines anderen Prüfungsverfahrens vorgelegt wurde. Alles aus anderen Quellen und von 
anderen Personen übernommene Material, das in der Arbeit verwendet wurde oder auf das 
direkt Bezug genommen wird, wurde als solches kenntlich gemacht. Insbesondere wurden alle 
Personen genannt, die direkt an der Entstehung der vorliegenden Arbeit beteiligt waren. Die 
aktuellen gesetzlichen Vorgaben in Bezug auf die Zulassung der klinischen Studien, die 
Bestimmungen des Tierschutzgesetzes, die Bestimmungen des Gentechnikgesetzes und die 
allgemeinen Datenschutzbestimmungen wurden eingehalten. Ich versichere, dass ich die 
Regelungen der Satzung der Universität Leipzig zur Sicherung guter wissenschaftlicher Praxis 
kenne und eingehalten habe.  
 
 
.................................                      .................................... 







Name, Vorname:                    Janietz, Marie  
Geburtsdatum und -ort:          11.03.1992 in Passau 
Familienstand:                        ledig 
 
Beruflicher Werdegang 
01.07.2011:                            Eintritt in die Bundeswehr als Sanitätsoffiziersanwärterin 
Seit 04/2018:                          Assistenzärztin der Chirurgie am Bundeswehrkrankenhaus Ulm  
 
Promotion 
8/2015 – 10/2019:                  Promotion Universitätsklinik für Herzchirurgie,  
                                               Herzzentrum Leipzig 
                                               Thema: 4-dimensionale Analyse der Mitralklappengeometrie in 
                                               Patienten mit primärer und sekundärer Mitralklappeninsuffizienz 




10/2011 – 11/2017:                Studium der Humanmedizin, Universität Leipzig  
09/2013:                                 1. Staatsexamen der Humanmedizin  
10/2016:                          2. Staatsexamen der Humanmedizin  
11/2017:                                 3. Staatsexamen der Humanmedizin  
 
Schulbildung 
09/2002-08/2005:                   Gymnasium Leopoldinum, Passau 
09/2005-03/2011:                   Lise-Meitner-Gymnasium, Unterhaching 
03/2011:                                 Allgemeine Hochschulreife, Lise-Meitner-Gymnasium  









Ich möchte meinen Betreuern Prof. Dr. Jörg Seeburger und Dr. med. Thilo Noack für die 
kontinuierliche Betreuung und Bereitstellung des Themas danken. Besonders Thilo möchte 
ich für die gute Betreuung danken. Er stand mir immer mit Rat und Tat zur Seite. Vielen Dank, 
ohne dich hätte ich es nicht geschafft.  
Ich möchte zusätzlich der Klinik für Herzchirurgie am Herzzentrum Leipzig für die 
Bereitstellung der Datensätze und der dazugehörigen Computerprogramme danken.  
Ebenso möchte ich meiner Familie und meinen Freunden ganz herzlich danken, ohne deren 
Unterstützung und Motivation ich dies nicht geschafft hätte. Vor allem meinen Eltern möchte 
ich von ganzem Herzen danken. Ihr habt mich stets motiviert, insbesondere dann, wenn mir 
der Prozess der Dissertation zäh und langwierig vorkam. Ich liebe euch. Danke.   
 
 
 
